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1. ПОЯСНИТЕЛЬНАЯ ЗАПИСКА
1.1. Актуальность и предпосылки создания программы


В соответствии с законом РФ об образовании, национальным проектом в области образования и  другими нормативными документами создаются образовательные программы. В основе их создания в области последипломного медицинского образования находятся Государственные образовательные стандарты и  унифицированные рабочие программы по отдельным специальностям. Потребность в создании данной рабочей программы связана с появлением как новых нормативных актов в области здравоохранения и образования, так и с появлением новых стандартов ведения больных по различным нозологиям. 

На​стоя​щая ти​по​вая про​грам​ма до​пол​ни​тель​но​го про​фес​сио​наль​но​го об​ра​зо​ва​ния пред​на​зна​че​на для по​сле​ди​п​лом​но​го обу​че​ния вра​чей-эн​док​ри​но​ло​гов и яв​ля​ет​ся нор​ма​тив​ным до​ку​мен​том, оп​ре​де​ляю​щим со​дер​жа​ние и ор​га​ни​за​ци​он​но-ме​то​ди​че​ские фор​мы обу​че​ния вра​чей-эн​док​ри​но​ло​гов в по​сле​ди​п​лом​ном пе​рио​де. Це​лью по​сле​ди​п​лом​но​го об​ра​зо​ва​ния яв​ля​ет​ся при​об​ре​те​ние но​вых тео​ре​ти​че​ских зна​ний и со​вер​шен​ст​во​ва​ние про​фес​сио​наль​ных уме​ний и на​вы​ков, не​об​хо​ди​мых вра​чу-эн​док​ри​но​ло​гу для ока​за​ния вы​со​ко​ква​ли​фи​ци​ро​ван​ной по​мо​щи в со​от​вет​ст​вии с за​ни​мае​мой им долж​но​стью и про​фи​лем уч​ре​ж​де​ния, в ко​то​ром он ра​бо​та​ет.
Це​лью цик​ла яв​ля​ет​ся ос​вое​ние вра​чом тео​ре​ти​че​ских зна​ний и про​фес​сио​наль​ных прак​ти​че​ских на​вы​ков, не​об​хо​ди​мых для са​мо​стоя​тель​ной ра​бо​ты в ка​че​ст​ве спе​циа​ли​ста- эн​док​ри​но​ло​га.


Настоящая учебная программа составлена на основании следующих нормативных документов:

1. Постановление Государственного комитета РФ по высшему образованию № 13 от 27.12.95г. "Об утверждении требований к содержанию дополнительных профессиональных образовательных программ".

2.   Унифицированная программа последипломного обучения врачей по терапии (Москва, 2003 г.).

3. "Методические указания по составлению программ и проведению итоговой аттестации послевузовского профессионального образования" (г. Москва, 1998).

4. Приказ МЗ РФ № 314 от 09.08.01 г. «О порядке получения квалификационных категорий специалистами, работающими в системе ЗО РФ».5. Государственный стандарт послевузовской профессиональной подготовки специалистов с высшим медицинским образованием по специальности 040127 «Эндокринология»  (Москва, 2001 г.)
6.  Типовая программа дополнительного профессионального образования врачей по детской эндокринологии (Москва, 2006).  

7. Методические рекомендации МЗ и СР РФ «Разработка образовательных программ дополнительного профессионального медицинского образования», М, 2005.
1.2. Цель изучения дисциплины

Углубление теоретических знаний, совершенствование практической подготовки врача-эндокринолога в наиболее важных разделах современной медицины, необходимых для оказания высококвалифицированной эндокринологической помощи больным в соответствии с занимаемой должностью и местом работы.
                                                                    1.3. Задачи изучения дисциплины

Выявление базисных знаний и навыков курсантов перед началом обучения. Изложение содержания программы согласно плана. В результате изучения дисциплины курсанты должны овладеть всем объемом современных знаний, изложенных в программе, освоить новые практические навыки, необходимые врачу-специалисту эндокринологу для проведения самостоятельной работы в соответствии с современными должностными требованиями, стандартами оказаниями  медицинской помощи, утвержденными МЗ и СР РФ.
             2. КВАЛИФИКАЦИОННЫЕ ТРЕБОВАНИЯ К ВРАЧУ-СПЕЦИАЛИСТУ ЭНДОКРИНОЛОГУ
(в соответствии с Государственным образовательным стандартом послевузовской профессиональной подготовки специалистов с высшим медицинским образованием по специальности 040127 «Эндокринология» (Москва, 2001)

 Врач-специалист эндокринолог должен:

1. Владеть основами законодательства о здравоохранении, знать директивные докумен​ты, определяющие деятельность органов и учреждений здравоохранения, организа​цию эндокринологической службы в стране.

2. Знать организацию работы лечебно-профилактического учреждения, в котором ра​ботает; принцип НОТ в работе, взаимодействие в работе отдельных отделений, ка​бинетов, лабораторий; организацию диспансеризации населения.
3. Знать показатели здоровья населения, структуру заболеваемости в терапевтическом и эндокринологическом отделениях, диспансере, показатели эффективности лечения эндокринных больных.

4. Владеть основами учетно-отчетной документации деятельности стационара и поли​клиники, статистическими методами оценки показателей этой деятельности.
5. Владеть планированием и анализом своей работы, принципами сотрудничества с другими специалистами и службами (социальная служба, страховая компания, ассо​циация врачей и т.д.); знать и соблюдать принципы врачебной этики и деонтологии.
6. Знать права и функциональные обязанности  эндокринолога в стационаре, поликли​нике и диспансере.
Врач-специалист эндокринолог должен освоить следующие виды деятельности и соответствующие им персональные задачи:

1.     Диагностика, лечение, профилактика и реабилитация наиболее распространенной и частой эндокринной патологии.

2.     Оказание экстренной и неотложной терапевтической помощи больным с эндокринной патологией.

3.     Выполнение типичных диагностических и лечебных манипуляций.

4.     Организационная работа. 

В соответствии с требованиями специальности врач-специалист эндокринолог должен  знать и уметь:
Общие знания:

1. основы законодательства о здравоохранении и директивные документы, опреде​ляющие деятельность органов и учреждений органов здравоохранения;
2. организацию эндокринологической помощи в стране, организацию скорой и неот​ложной помощи;
3. показатели смертности от основных эндокринных заболеваний и мероприятия по их снижению;
4. строение, физиологию и патофизиологию желез внутренней секреции, их взаимоот​ношение с другими органами и системами организма;
5. причины возникновения патологических процессов в железах внутренней секреции, механизм их развития и клинические проявления;
6. влияние производственных факторов и факторов внешней среды (радиация, дефицит йода, питание и т.д.) на функцию эндокринных желез;
7. этиологию опухолей, морфологическую классификацию опухолей, механизмы канцерогенеза на уровне клетки, органа, организма;
8. клиническую симптоматику доброкачественных и злокачественных опухолей эндок​ринных желез, их диагностику, принципы лечения и профилактику;
9. физиологию и патологию системы гемостаза, коррекцию нарушений свертывающей системы крови, показания и  противопоказания к переливанию крови  и ее компонен​тов;
10. роль генетических факторов в развитии эндокринных заболеваний;
11. физиологию и патофизиологию углеводного, жирового, белкового обменов;
12. основы водно-электролитного обмена и кислотно-основного состояния крови, воз​можные типы их нарушений и принципы лечения;
13. общие и специальные методы исследования в эндокринологии;
14. основы применения УЗИ, рентгенорадиологии, денситометрии и офтальмоскопии для обследования и лечения эндокринных больных;
15. основы иммунологии в эндокринологии;
16. основы интенсивной терапии и реанимации у эндокринных больных;
17. основы инфузионной терапии в эндокринологии;
18. основы фармакотерапии в эндокринологии;
19. принципы предоперационной подготовки и послеоперационного ведения эндок​ринных больных;
20. методы реабилитации, основы физиотерапии и лечебной физкультуры в эндокрино​логии, показания и противопоказания к санаторно-курортному лечению;
21. основы рационального питания и принципы диетотерапии при сахарном диабете и ожирении;
22. основы онкологической настороженности при патологии щитовидной железы;
23. основы массовой и индивидуальной йодной профилактики у населения;
24. вопросы временной и стойкой нетрудоспособности, МСЭК в эндокринологии;
25. основы организации скрининга у новорожденных на выявление врожденного гипотироза;
26. показания к госпитализации у эндокринных больных;
27. оборудование, оснащение и деятельность кабинетов "диабетическая стопа", "школа диабетика";
28. основы техники безопасности при работе с аппаратурой;
29. основы юридического права в эндокринологии.
Общие умения:
1. получить информацию о заболевании;
2. выявить факторы риска развития основных эндокринных заболеваний и организо​вать меры профилактики;
3. применить объективные методы обследования больного, выявить общие и специфические признаки заболевания или его осложнений;
4. оценить данные ЭКГ,  лабораторных, рентгенологических, эндоскопических методов исследования;
5. выявлять социально-опасные инфекционные заболевания, возможные при эндок​ринной патологии (ТВС, ВИЧ, сифилис, гепатит);
6. оценить тяжесть состояния больного;
7. определить показания к госпитализации;
8. оказать срочную помощь при неотложных состояниях;
9. определять группу крови, показания к переливанию крови, реинфузии;
10. выработать план ведения больного;
11. вести  медицинскую документацию, осуществлять преемственность между лечебно-профилактическими учреждениями;
12. проводить диспансеризацию и оценивать ее эффективность;
13. решать вопрос о трудоспособности больного;
14. проводить анализ деятельности лечебно-профилактического учреждения;
15. проводить санитарно-просветительскую работу.

Специальные знания и умения:
Специалист-эндокринолог должен знать профилактику, диагностику, клинику и лечение основных эндокринных заболеваний и уметь диагностировать и ока​зывать необходимую помощь при следующих неотложных состояниях:
1. гипергликемическая, кетоацидотическая кома,

2. гипергликемическая, гиперосмолярная кома,

3. гипогликемическая кома,

4. лактатацидемическая кома,
5. тиреотоксический криз,
6. гипотироидная кома,
7. острая надпочечниковая недостаточность,
8. адреналовый (феохромоцитомный) криз,
9. гипокалиемический криз,

10. гиперкальциемический криз,

11. гипокальциемическая тетания.
Специалист - эндокринолог должен уметь установить диагноз и  провести необходимое лечение при следующих заболева​ниях:
1. сахарный диабет и другие заболевания эндокринного аппарата поджелудочной желе​зы,
2. поздние сосудистые осложнения сахарного диабета,
3. выявить гестационный диабет, 

4. синдромы тиротоксикоза, гипотироза и  эутироидного зоба,
5. заболевания гипоталамо-гипофизарной системы,

6. гормонально-активные и гормонально-неактивные опухоли надпочечников, щито​видной и паращитовидных желез,
7. ожирение,
8. нарушение формирования пола, синдромы гипер- и гипогонадизма.

Кроме того должен уметь:

1. Оценить состояние кожных покровов, характер распределения подкожно-жировой клетчатки и тип телосложения,
2. Выявить изменения внешности, характерные для той или иной эндокринной патоло​гии (акромегалия, синдром Иценко-Кушинга, синдром тиротоксикоза и офтальмопатии., синдром гипотироза, синдром гипогонадизма и дисгенезии гонад),
3. Оценить состояние стоп больных сахарным диабетом  и провести дифференциальный диагноз различных вариантов диабетической стопы,
4. Оценить состояние наружных гениталий, выраженность и соответствие полу и воз​расту вторичных половых признаков,
5. Определить степень выраженности гирсутизма у женщин и гинекомастии у мужчин,
6. Определить вибрационную, температурную и тактильную чувствительность стоп больных сахарным диабетом,
7. Интерпретировать результаты офтальмоскопии, ангио- и ретинограммы,
8. Уметь пальпировать щитовидную железу и оценить ее размеры и структуру,
9. Диагностировать глазные симптомы тиротоксикоза и офтальмопатию,

10. Интерпретировать соногораммы и сцинтиграммы щитовидной железы, определить показания и  противопоказания к проведению термографии, КТ и инвазивных мето​дов исследования щитовидной и паращитовидных желез,
11. Оценить результаты офтальмометрии, УЗИ и КТ орбит,
12. Интерпретировать рентгенограммы черепа, прицельные снимки турецкого седла, данные компьютерной  и  магнитно-резонансной томографии мозга,
13. Оценить данные ЭЭГ и  эхо-ЭЭГ,
14. Интерпретировать результаты инструментальных исследований надпочечных желез: оксигеносупрареноперитонеума, сцинтиграфии коры и мозгового слоя, УЗИ, КТ, МРТ и ангиографии,
15. Вычислить индекс массы тела, процентное содержание жира в организме, определить окружность талии и бедер с интерпретацией полученных результатов,
16. Оценить результаты гормональных исследований,

17. Оценить парциальные функции почек  у эндокринных больных,
18. Проводить и оценивать тесты функциональных проб, применяемых для диагностики и дифференциальной диагностики эндокринных заболеваний:
- при болезни Иценко-Кушинга (проба с дексаметазоном и метапироном),
- при акромегалии и гигантизме (проба с инсулином, аргинином, глюкагоном),

- при гипопитуитаризме (проба с ХГ, кломифеном, гонадолиберином, инсулином, аргинином, глюкагоном, лизин-вазопрессином, метапироном),

- при несахарном диабете (проба с сухоедением),

- при нарушениях функции щитовидной железы (проба с тиролиберином, с трийодтиронином),

- при первичном альдостеронизме (проба с нагрузкой натрием, спиронолактоном, фуросемидом, капотеном, с неальдостероновыми минералокортикоидами),

- при феохромоцитоме (цроба с гистамином, тропафеном, тирамином, глюкагоном, клофелином, фентоламином),

19. Интерпретировать результаты биопсии щитовидной железы,

20. Пальпировать тестикулы, определить их размеры, консистенцию и фиксацию в мо​шонке.

21. Назначать фармакотерапию и оценить ее результаты при эндокринной патологии,

22. Определить показания к хирургическим и иным не медикаментозным методам лече​ния,

23. Подготовить больных к оперативному лечению,

24. Знать особенности ведения беременных с эндокринной патологией,

25. Оценить прогноз заболевания.

ПРАКТИЧЕСКИЕ НАВЫКИ

1. Получить информацию о предполагаемом нарушении водно-электролитного баланса.

2. Выявить специфические клинические признаки нарушения водного обмена.

3. Определить клинические синдромы альдостеронизма.

4. Составить план диагностического обследования больного.

5. Провести клинико-лабораторные, гормональные исследования и тесты функциональной диагностики.

6. Правильно интерпретировать полученные результаты обследования.

7. Дифференцировать заболевания с нарушением водно-электролитного обмена.

8. На основании анамнеза, клиники и данных лабораторных исследований правильно сформулировать диагноз.

9. Назначить патогенетическую терапию.

10. Оценить эффективность терапии методом клинико-лабораторного контроля.

11. Поставить диагноз сахарного диабета.

12. Провести диагностический поиск по определению типа сахарного диа​бета.

13. Выявить гестационный диабет.

14. Выявить нарушение толерантности к глюкозе.

15. Выявить наличие и степень выраженности диабетических сосудистых осложнений.

16. Определить степень тяжести сахарного диабета.

17. Диагностировать и дифференцировать неотложные состояния (комы) при сахарном диабете.

18. Составить программу ведения больного сахарным диабетом при хирур​гических вмешательствах.

19. Составить план ведения беременной с сахарным диабетом и определить прогноз исхода беременности для матери и плода.

20. Проводить коррекцию метаболических нарушений при развитии ин​фаркта миокарда и инсульта у больного сахарным диабетом.

21. Проводить дифференциальный диагноз различных вариантов диабетиче​ской стопы.

22. Разработать тактику ведения больного в зависимости от клинического варианта "диабетической стопы".

23. Проводить профилактику и лечение осложнений сахарного диабета.

24. Выявить специфические признаки заболеваний щитовидной железы и составить алгоритм диагностического поиска по выявлению гипотироза, тиротоксикоза, эутиреоидного зоба.

25. Пальпировать щитовидную железу, диагностировать глазные симптомы тиротоксикоза и офтальмопатию.

26. Интерпретировать сцинтиграммы щитовидной железы.

27. Определить время рефлекса ахиллова сухожилия.

28. Выявить специфические признаки гипер- и гипофункции коры надпочечников.

29. Распознать характерные признаки гиперкатехолемии.

30. Распознать вирильный синдром и оценить степень вирилизации.

31. Определить гирсутное число.                        

32. Интерпретировать результаты инструментальных исследований надпочечных желез (оксигеносупрареноперитонеум, сцинтиграфия).

33. УЗИ надпочечников

34. ангиография надпочечников.

35. Быстро и эффективно купировать адреналовый криз.

36. Подготовить больного к адреналэктомии.

37. Выявить признаки гипер- и гипокальциемии.

38. Определить необходимость исследования фосфорно-кальциевого обмена.                                                                      

39. Интерпретировать показатели общего, ионизированного, белоккорректированного кальция, неорганического фосфора, магния и хлоридов.            

40. Интерпретировать рентгенограммы скелета.

41. Выявлять характерные признаки остеопороза, фиброзно-кистозной остеодистрофии, гигантоклеточной опухоли на рентгенограммах костей.                 

42. Оценить результаты показателей основных кальцийрегулирующих гормонов (ПТГ, КТ, витамин D3).                                             

43. Определить показания и противопоказания к проведению термографии, компьютерной томографии, радиоизотопного сканирования и инвазивных методов исследования.

44. Выявлять симптомы Хвостека, Эрба, Вейса, Шлезингера.

45. Быстро и эффективно купировать гиперкальциемический криз и приступ тетании.

46. Уметь на основании анамнеза предположить заболевание половых желез                                                                    
47. Определить по результатам осмотра признаки нарушения функции половых желез.

48. Определить степень вторичного оволосения и его тип

49. Определить степень ожирения и перераспределения подкожно-жировой клетчатки                                                              

50. Пропальпировать яички: определить их размер, консистенцию, фиксацию в мошонке                                                         

51. Определить гинекомастию у мужчин и оценить характер ткани.               
3. СОДЕРЖАНИЕ ПРОГРАММЫ

МОДУЛЬ 1. ОСНОВЫ СОЦИАЛЬНОЙ ГИГИЕНЫ. ОРГАНИЗАЦИЯ ЭНДОКРИНОЛОГИЧЕСКОЙ
СЛУЖБЫ В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ
	Индекс


	Наименование тем, элементов и т.д.



	1
	2

	       1.
	РАЗДЕЛ  1. ОСНОВЫ СОЦИАЛЬНОЙ ГИГИЕНЫ. ОРГАНИЗАЦИЯ ЭНДОКРИНОЛОГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ


	       1.1.
	Тема 1. Теоретические основы социальной гигиены и организации здравоохранения в РФ. Меди​цинское страхование

	       1.1.1.
	Социальная гигиена как наука

	       1.1.1.1.
	Организм и среда, биосоциальные аспекты здо​ровья и болезни


	       1.1.1.2.
	Здоровье человека как социальная ценность и общественная категория

	       1.1.1.3.
	Характеристика состояния здоровья страны и задачи здравоохранения

	       1.1.2.
	Основы медицинского страхования

	       1.1.2.1.
	Закон РФ «Об обязательном медицинском страховании» и механизмы его реализации

	       1.1.2.2.
	Понятие о страховой медицине

	       1.1.2.3.
	Обязательное страхование

	       1.1.2.4.
	Добровольное страхование

	       1.1.2.5.
	Основные принципы медицинского страхования в современных условиях

	       1.2.
	Тема 2. Организация эндокринологической службы в РФ

	       1.2.1.
	Роль и место клинической эндокринологии в развитии теоретической и практической меди​цины

	       1.2.1.1.
	История развития эндокринологии как науки, современные проблемы и перспективы даль​нейшего улучшения эндокринологической службы

	       1.2.1.2.
	Основные задачи эндокринологической службы

	       1.2.2.
	Правовые основы эндокринологической службы

	       1.2.2.1.
	Законодательные акты и руководящие докумен​ты по вопросам организации эндокринологиче​ской службы

	       1.2.2.2.
	Главные профессиональные обязанности и пра​ва врача-эндокринолога

	       1.2.2.3.
	Правовые основы труда врача-эндокринолога:
продолжительность рабочего дня, дежурства, отпуска, вопросы найма, увольнения, совмести​тельства, перевода на другую работу, охрана труда

	       1.2.3.
	Организация лечебно-профилактической помо​щи и диспансеризация больных


	1
	2

	       1.2.3.1.
	Амбулаторно-поликлиническая помощь. Пути совершенствования консультативной эндокри​нологической помощи и диспансерного наблю​дения

	       1.2.3.2.
	Эндокринологические центры, диспансеры, кабинеты

	       1.2.3.3.
	Стационарная помощь: организация работы эндокринологических отделений, дневные ста​ционары, стационары па дому

	       1.2.3.4.
	Организация работы главных эндокринологов республик, краев, областей, городов, округов, районов

	       1.2.3.5.
	Организация работы с кадрами: штатные нор​мативы, подбор и расстановка кадров, планиро​вание и учет последипломного обучения, по​вышение квалификации, сертификация и атте​стация

	       1.2.3.6.
	Ведение документации, формы учета и отчетно​сти, создание регистров больных, оценка эф​фективности диспансеризации

	       1.2.3.7.
	Планирование потребности лекарственного обеспечения и учет эндокринных препаратов

	       1.2.3.8.
	Взаимодействие с общественными организа​циями: эндокринологическими обществами и другими благотворительными организациями для оказания помощи больным

	       1.2.4.
	Профилактика эндокринных заболеваний

	       1.2.4.1.
	Первичная профилактика йододефицитных за​болеваний (зндемический зоб, врожденный гипотиреоз)

	       1.2.4.2.
	Первичная профилактика сахарного диабета, роль медико-генетического консультирования

	       1.2.4.3.
	Федеральная целевая программа «Сахарный диабет»

	       1.2.4.3.1.
	Скрининг в группах риска для выявления са​харного диабета 2 типа

	       1.2.4.3.2.
	Скрининг больных сахарным диабетом 2 типа без осложнений

	       1.2.4.4.
	Медико-социальная экспертиза (МСЭ)

	       1.2.4.4.1.
	Социально-экономическое значение медико-социальной экспертизы больных

	       1.2.4.4.2.
	Цели и задачи МСЭ

	       1.2.4.4.3.
	Временная утрата трудоспособности

	       1.2.4.4.4.
	Стойкая утрата трудоспособности, показания к установлению группы инвалидности у больных с эндокринными заболеваниями

	       1.2.4.4.5.
	Льготы для больных эндокринными заболева​ниями

	       1.2.4.4.6.
	Медицинская реабилитация больных

	       1.2.5.
	Санитарно-просветительная работа

	       1.2.5.1.
	Пропаганда медицинских знаний по эндокрино​логии

	       1.2.5.2.   
	Пропаганда здорового образа жизни: рацио​нальное питание, физическая культура, борьба с курением

	       1.2.5.3.
	Пропаганда борьбы с ожирением

	       1.2.5.4.
	Организация обучения больных: школы для больных сахарным диабетом, ожирением, тиреоидной патологией

	       1.3.
	Тема 3.  Врачебная этика и медицинская деонтология

	       1.3.1.
	Понятие о врачебной этике и деонтологии

	       1.3.1.1.
	Врачебная этика и деонтология в деятельности врача-эндокринолога


	       1.3.1.2.
	Врач и пациент

	       1.3.1.3.
	Взаимоотношения врача и лиц, окружающих пациента

	       1.3.1.4.
	Взаимоотношения медицинского персонала

	       1.3.1.5.
	Врачебная тайна. Роль врачебной этики и деон​тологии в оказании помощи больным

	       1.3.1.6.
	Виды правовой (в том числе и уголовной) от​ветственности врача и значение медицинской документации

	       1.3.1.7.
	Классификация профессиональных правонару​шений медицинских работников: недостаточ​ное обследование, неправильный диагноз, не​брежное ведение медицинской документации, врачебные ошибки, неосторожные действия, несчастные случаи, умышленные преступления (в том числе выдача ложных медицинских до​кументов)

	       1.3.2.
	Медицинская деонтология как единство право​вых и нравственных норм медицинской дея​тельности

	       1.3.2,1.
	Деонтологические аспекты работы медицин​ских учреждений

	       1,3.2.2.
	Этические аспекты научно-исследовательской деятельности, проведения клинических иссле​дований

	       1.4.
	Тема 4.  Экстремальные ситуации

	       1.4.1.
	Землетрясения, катастрофы, аварии

	       1.4.1.1.
	Участие эндокринологов в бригадах по оказанию неотложной помощи эндокринным больным

	       1.4.2.
	Радиационные поражения

	       1.4.2.1.
	Последствия радиационного поражения щито​видной железы после аварии на ЧАЭС, органи​зация диспансерного наблюдения и лечения

	       1,4.2.2.
	Разработка и внедрение методических рекомен​даций по диагностике, лечению, профилактике радиационных поражений органов эндокринной системы

	       1.4.2.3.
	Прогноз радиационных тиреоидитов, профилак​тика узловых форм зоба, злокачественных но​вообразований щитовидной железы и другой патологии

	       1.4.2.4.
	Воздействие малых доз радиации на эндокрин​ную систему

	       1.5.
	Тема 5.  ВИЧ-инфекция и СПИД-ассоциируемые за​болевания как социальная проблема

	       1.5.1.
	Этиология и патогенез ВИЧ-инфекции

	       1.5.2.
	Особенности клинического течения ВИЧ-инфекции, стадии и маски СПИДа

	       1.5.3.
	СПИД-ассоциируемые заболевания; инфекци​онные, вирусные, паразитарные, грибковые, опухоли

	       1.5.4.
	Диагностика, лечение и профилактика ВИЧ-инфекции и СПИД-ассоциируемых заболеваний


Литература: 12, 47, 50.
 Директивные, инструктивно-методические и другие документы: 1-17.

МОДУЛЬ 2.  ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ И
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ В КЛИНИКЕ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       2.
	Раздел 2.  Теоретические основы эндокринологии и методы исследования эндокринных желез в клинике

	       2.1.
	Тема 1.  Гормоны. Общие вопросы. Определение поня​тия «гормоны»

	       2.1.1.
	Принципы классификации гормонов

	       2.1.1.1.
	Классификация гормонов в зависимости от структуры - ликопротеины, полипептиды, сте​роиды, амины

	       2.1.1.2.
	Классификация гормонов в зависимости от мес​та продукции и секреции (нейротрансмиттеры, первый гормон, классический гормон)

	       2.1.1.3.
	Классификация гормонов в зависимости от фи​зиологического действия

	       2.1.2.
	Регуляция секреции гормонов

	       2.1.2.1.
	Принцип обратной связи. Внутренняя и наруж​ная обратная связь

	       2.1.2.2.
	Ультракороткая, короткая и длинная обратная связь

	       2.1.2.3.
	Принцип автономности

	       2.1.2.4.
	Циркадные ритмы

	       2.1.2.5.
	Регуляция головным мозгом эндокринных функций (роль гипоталамуса, автономная ин​нервация эндокринных желез)

	       2.1.2.6.
	Пути передачи информации от головного мозга, механизм передачи (участие химических по​средников, синаптический путь, паракринный путь, эндокринный путь, без химических по​средников- непосредственный контакт)

	       2.1.2.7.
	Общие принципы синтеза и секреции гормонов

	       2.1.2.8.
	Общие принципы транспорта гормонов

	       2.1.2.9.
	Механизмы действия гормонов, их фармакокинетика, фармакодинамика

	       2.1.2.10.
	Концепция стресса

	       2.2.
	Тема 2. Система «гипоталамус - гипофиз»

	       2.2.1.
	Эмбриогенез гипоталамуса, аденогипофиза и нейрогипофиза

	       2.2.2.
	Топография гипоталамуса, гипофиза

	       2.2.2.1.
	Анатомическое и гистологическое строение гипоталамуса, гипофиза

	       2.2.3.
	Гипоталамические гормоны, характеристика, место производства, секреция, основное дейст​вие

	       2.2.3.1.
	Рилизинг- гормоны

	       2.2.3.2.
	Ингибирующие гормоны

	       2.2.3.3.
	Понятия: препрогормон, прогормон, нейроэндокринная субстанция, гипоталамо-нейрогипофизарный тракт

	       2.2.3.4.
	Аргинин - вазопрессин-нейрофизин II

	       2.2.3.5.
	Окситоцин-нейрофизин I

	       2.2.3.6.
	Кортикотропин-рилизинг-гормон


	1
	                              2

	       2.2.3.7.
	Тиреотропин-рилизинг-гормон

	       2.2.3.8.
	Гон адотропин-рилизинг-гормон

	       2.2.3.9.
	Сом атомедин

	       2.2.3.10.
	Соматостатин

	       2.2.3.11.
	Пролактинрилизинг- гормон

	       2.2.3.12.
	Пролактин-ингибирующий гормон

	       2.2.4.
	Тропные гормоны гипофиза

	       2.2.4.1.
	Характеристика, структура, основное действие

	       2.2.4.2.
	Соматотропин

	       2.2.4.3.
	Тиреотропин

	       2.2.4.4.
	Лютропип

	       2.2.4.5.
	Фоллитропин

	       2.2.4.6.
	Адренокортикотропин

	       2.2.4.7.
	В-липотропин

	       2.2.5.
	Пролактин

	       2.2.5.1.
	Методы исследования функции гипоталамо-гипофизарной системы

	       2.2.5.2.
	Электрофизиологические исследования

	       2.2.5.3.
	Методы иммунохимического анализа гипоталамо-гипофизарных гормонов

	       2.2.5.4.
	Иммуногистохимические методы. Определение суточного ритма секреции гормонов

	       2.2.5.5.
	Методы, связанные с получением изображения (рентгенологическое исследование, магнитно-резонансная и компьютерная томография, позитронно-эмиссионная томография и др.)

	       2.3.
	Тема 3. Надпочечные железы. Система «гипоталамус — гипофиз - надпочечники»

	       2.3.1.
	Анатомо-физиологические особенности систе​мы «гипоталамус - гипофиз - кора надпочечни​ков»

	       2.3.1.1.
	Эмбриогенез надпочечников

	       2.3.1.2.
	Анатомия надпочечников

	       2.3.1.3.
	Гистологическое строение надпочечников

	       2.3.2.
	Регуляция функции коры надпочечников

	       2.3.2.1.
	Принцип обратной связи в системе «ЦНС-гипоталамус - гипофиз - кора надпочечников»

	       2.3.2.1.1.
	Ультракороткая, короткая и длинная обратные связи

	       2.3.2.1.2.
	Внутренняя и наружная обратные связи

	       2.3.2.2.
	Циркадный ритм в секреции гормонов

	       2.3.2.3.
	Стрессовые факторы в регуляции функции коры надпочечников (физический, эмоциональный, химический)

	       2.3.2.4.
	Влияние гормонов и других биологически ак​тивных веществ на функцию коры надпочечни​ков

	       2.3.3.
	Гормоны коры надпочечников, химическое строение, биологическое действие

	       2.3.3.1.
	Глюкокортикоиды

	       2.3.3.2.
	Минералокортикоиды

	       2.3.3.3.
	Андрогены

	       2.3.3.4.
	Эстрогены

	       2.3.4.
	Биосинтез стероидных гормонов

	       2.3.4.1.
	Влияние АКТГ на стероидогенез

	       2.3.4.2.
	Зоны стероидoгенеза

	       2.3.4.3.
	Механизм захвата холестерина

	       2.3.4.4.
	Метаболизм холестерина
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	       2.3.4.5.
	Синтез кортизола

	       2.3.4.6.
	Синтез андрогенов

	       2.3.4.7.
	Участие коры надпочечников в синтезе эстро​генов

	       2.3.4.8.
	Синтез минералокортикоидов

	       2.3.4.8.1.
	Участие системы «ренин - ангиотензин» в ре​гуляции синтеза минералокортикоидов

	       2.3.4.8.2.
	Участие электролитов в регуляции синтеза ми​нералокортикоидов

	       2.3.4.8.3.
	Адренергический и допаминергический кон​троль синтеза минералокортикоидов

	       2.3.4.9.
	Роль печени в конверсии и конъюгации корти​зола, эстрогенов и андрогенов

	       2.3.5.
	Транспорт стероидных гормонов

	       2.3.5.1.
	Связанные и свободные гормоны

	       2.3.5.2.
	Кортикостероид-связывающий глобулин

	       2.3.5.3.
	Кортикостероид-связывающий альбумин

	       2.3.5.4.
	Сексостероид-связывающий глобулин

	       2.3.6.
	Биологическое действие глюкокортикоидов

	       2.3.6.1.
	Молекулярные механизмы действия

	       2.3.6.1.1.
	Глюкокортикоидные рецепторы

	       2.3.6.1.2.
	Быстрая обратная связь АКТГ - глюкокортикоиды

	       2.3.6.2.
	Агонисты и антагонисты глюкокортикоидов

	       2.3.6.3.
	Влияние глюкокортикоидов на метаболизм глюкозы в печени и утилизацию на периферии

	       2.3.6.4.
	Влияние глюкокортикоидов на жировую и со​единительную ткани

	       2.3.6.5.
	Влияние глюкокортикоидов па обмен кальция и метаболизм костной ткани

	       2.3.6.6.
	Влияние глюкокортикоидов на рост и развитие организма

	       2.3.6.7.
	Влияние глюкокортикоидов на сердечно​сосудистую систему

	       2.3.6.8.
	Влияние глюкокортикоидов на функцию почек

	       2.3.6.9.
	Влияние глюкокортикоидов на ЦНС

	       2.3.6.10.
	Влияние глюкокортикоидов на клетки крови и иммунную функцию организма

	       2.3.6.11.
	Функциональные взаимоотношения глюкокор​тикоидов с другими гормонами

	       2.3.7.
	Биологическое действие андрогенов

	       2.3.7.1.
	Эффект андрогенов у мужчин

	       2.3.7.2.
	Эффект андрогенов у женщин

	       2.3.8.
	Биологическое действие минералокортикоидов

	       2.3.8.1.
	Влияние избытка минералокортикоидов на об​мен веществ

	       2.3.8.2.
	Влияние недостатка минералокортикоидов на обмен веществ

	       2.3.9.
	Методы исследования функции коры надпочеч​ников

	       2.3.9.1.
	Лабораторные методы исследования

	       2.3.9.1.1.
	Иммунохимический анализ плазмы крови (АКТГ, кортизол, В-липотропин, В-эндорфин, половые стероиды, минерал о кортикоиды)

	       2.3.9.1.2.
	Методы определения стероидов в моче (свобод​ный кортизол, ДГЭА, 17-гидроксипрогестерон, 17-кетостероиды)

	       2.3.9.2.
	Функциональные пробы

	       2.3.9.2.1.
	Пробы подавления дексаметазоном (большая и малая, суточная и двухдневная)

	       2.3.9.2.2.
	Проба стимуляции АКТГ

	       2.3.9.2.3.
	Проба с метопироном

	       2.3.9.2.4.
	Проба с инсулиновой гипогликемией

	       2.3.9.2.5.
	Проба стимуляции кортикотропин-рилизинг-гормоном
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	       2.3.10.
	Мозговое вещество надпочечников, Симпатоадреналовая система

	       2.3.10.1.
	Эмбриология, анатомические взаимоотношения с корой надпочечников

	       2.3.10.2.
	Структура мозгового вещества

	       2.3.10.3.
	Кровоснабжение и иннервация мозгового веще​ства надпочечников

	       2.3.10.3.1.
	Гормоны мозгового вещества надпочечников -катехоламины

	       2.3.10.3.2.
	Биосинтез катехоламинов. Хранение и накопле​ние катехоламинов - хромогранинов

	       2.3.10.3.3.
	Секреция и транспорт катехоламинов

	       2.3.10.3.4.
	Механизмы, лежащие в основе их действия (типы рецепторов, регуляция адренергической активности)

	       2.3.10.3.5.
	Физиологическое действие катехоловых аминов (влияние на мускулатуру, сердечно-сосудистую систему, метаболический эффект и роль в регу​ляции секреции гормонов)

	       2.3.10.3.6.
	Методы определения функции мозгового веще​ства надпочечников (радиоэнзимный анализ, экскреция с мочой, функциональные пробы-провокационные и пробы с применением бета-адреноблокаторов)

	       2.3.11.
	Методы исследования надпочечников, связан​ные с получением изображения

	       2.3.11.1.
	Рентгеновские методы - аортография, селек​тивная надпочечниковая флебография

	       2.3.11.2.
	Радионуклидная визуализация надпочечников

	       2.3.11.3.
	Ультразвуковое исследование

	       2.3.11.4.
	Компьютерная и ЯМР-томография надпочечни​ков

	       2.4.
	Тема 4. Поджелудочная железа и ее инкреторная функция

	       2.4.1.
	Эмбриогенез поджелудочной железы

	       2.4.1.1.
	Роль нейтрального зародышевого гребня в фор​мировании поджелудочной железы

	       2.4.2.
	Топография

	       2.4.2.1.
	Взаимоотношения поджелудочной железы с другими органами

	       2.4.3.
	Анатомическое и гистологическое строение

	       2.4.3.1.
	Эндокринная и экзокринная части поджелудоч​ной железы

	       2.4.4.
	Физиология поджелудочной железы

	       2.4.4.1.
	Эндокринная функция островкового аппарата: альфа-, бета- и дельта-клетки

	       2.4.4.2.
	Биосинтез, депонирование и секреция инсулина (проинсулин, С-пептид) и его биологический эффект

	       2.4.4.3.
	Секреция глюкагона, соматостатина и их роль в гомеостазе глюкозы

	       2.4.4.4.
	Метаболизм гормонов поджелудочной железы

	       2.4.4.5.
	Регуляция функции островкового аппарата, взаимосвязь эндокринной функции поджелу​дочной железы и энтерогормонов

	       2.4.5.
	Методы исследования функций островкового аппарата поджелудочной железы

	       2.4.5.1.
	Современные методы определения глюкагона, соматостатина в биологических жидкостях

	       2.4.5.2.
	Современные методы определения инсулина, С-пептида и проинсулина в крови

	       2.4.5.3.
	Методы исследования энтерогормонов, участ​вующих в регуляции гемостаза глюкозы

	       2.4.5.4.
	Функциональные тесты, применяемые для оп​ределения эндокринной функции поджелудоч​ной железы

	       2.4.5.5.
	Методы определения антител к декарбоксилазе глютаминовой кислоты, инсулину, островковым клеткам поджелудочной железы

	       2.4.5.6.
	Роль ангиографии, УЗИ, компьютерной томо​графии, сканирования и ядерно-магнитного резонанса в топической диагностике процессов в поджелудочной железе

	       2.5.
	Тема 5. Гастроинтестинальные гормоны

	       2.5.1.
	Гастрин, секретин, холецистокинин, мотилин, желудочный ингибиторный полипептид (ЖИП)

	       2.5.1.1.
	Локализация секреторных клеток

	       .2.5.1.2.
	Биологическая характеристика


	       2.5.1.3.
	Физиологическая роль в организме

	       2.5.2.
	Полипептиды, оказывающие нейромедиаторное действие (нейротензин, соматостатин, энтероглюкагон, гастринреализующий пептид, энкефалин)

	       2.5,2.1.
	Биологическая характеристика

	       2.5,2.2.
	Физиологическая роль в организме

	       2.6.
	Тема 6. Система «гипоталамус - гипофиз - щитовид​ная железа»

	       2.6.1.
	Анатомо-физиологические особенности системы «гипоталамус - гипофиз - щитовидная железа»

	       2.6.1.1.
	Топография, взаимоотношения с другими внут​ренними органами

	       2.6.1.2.
	Регуляция функции щитовидной железы

	       2.6.2.
	Принцип обратной связи

	       2.6.2.1.
	Принцип терморегуляции

	       2.6.2.2.
	Стресс

	       2.6.2.3.
	Влияние гормонов и других биологически ак​тивных веществ на регуляцию функции щито​видной железы

	       2.6.3.
	Обмен йода в организме

	       2.6.3.1.
	Неорганическая фаза йодного обмена

	       2.6.3.2.
	Органическая фаза йодного обмена

	       2.6.4.
	Биосинтез тиреоидыых гормонов

	       2.6.4.1.
	Основные этапы биосинтеза тиреоидных гор​монов

	       2.6.4.2.      '
	Влияние тиреотропина на биосинтез тиреоид​ных гормонов

	       2.6.4.3.
	Влияние интратиреоидных факторов роста (интерлейкинов, ИФР-1, ЭФР, инозитолтрифосфата и др.) на пролиферацию тиреоидного эпителия, образование зоба и синтез тиреоидных гормонов

	       2.6.4.4.
	Биосинтез тиреоидных гормонов в условиях эндемии

	       2.6.5.
	Тиреоидные гормоны, их характеристика

	       2.6.5.1.
	Соотношение тиреоидных гормонов в циркули​рующей крови

	       2.6.5.2.
	Периферическая конверсия Т4 в Т3. Реверсив​ный Тз

	       2.6.5.3.
	Влияние тиреоидных гормонов на обмен веществ

	       2.6.5.4.
	Влияние тиреоидных гормонов на молекуляр​ном уровне

	       2.6.6.
	Транспорт тиреоидных гормонов

	       2.6.6.1.
	Транспортные белки и их характеристика

	       2.6.6.2.
	Связь Т4, Т3 с транспортными белками в норме и при патологии

	       2.6.7.
	Кальцийрегулирующие гормоны щитовидной железы

	       2.6.7.1.
	Кальцитонин,строение, биологическое действие

	       2.6.7.2.
	Участие в гомеостазе кальция

	       2.6.8.
	Классификация тестов для оценки функцио​нального состояния системы «гипоталамус -гипофиз - щитовидная желез»

	       2.6.8.1.
	Клинико-лабораторные методы исследования, не связанные с использованием радионуклидов

	       2.6.8.1.1.
	Методы, связанные с получением изображения щитовидной железы (УЗИ, компьютерная томо​графия, термография и флюоресцентное иссле​дование)

	       2.6.8.1.2.
	Косвенные методы оценки функции, включая определение КФК, ахиллова рефлекса и т.д.

	       2.6.8.2.
	Радионуклидные методы исследования «ин виво» и «ин витро»

	       2.6.8,2.1.
	Тест раннего захвата Тс 99м пертехнетата. Пре​имущества данного теста. Показания и проти​вопоказания. Роль и место теста раннего захвата Тс 99м пертехнетата в общем комплексе обсле​дования больных

	       2.6.8.2.2.
	Тест захвата 1-131 щитовидной железой

	       2.6.8.2.3.
	Измерение промежуточного обмена Т4, Т3, ме​ченных 1-131,1-125

	       2.6.8.2.4.
	Сканирование щитовидной железы с 1-131, Тс 99м пертехнетатом, TL 201 CL, Se 75-метиони-ном

	       2.6.8.2.5.
	Роль и место каждого метода в обмене ком​плекса, показания и противопоказания

	       2.6.8.2.6.
	Определение тироксинсвязывающей способно​сти сыворотки крови

	       2.6.8.2.7.
	Определение уровней Т4 и Т3 на основе ИФА, иммуноферментных методов

	       2.6.8.2.8.
	Определение уровня тиреотропина (ТТГ) на основе ИФА. Значение сверхчувствительного
метода определения

	       2.6.8.2.9.
	Определение тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ) и тиреоглобулина (ТГ) на основе ИФА

	       2.6.8.2.10.
	Определение антител к тиреоглобулину (ТГ) и тиреопероксидазе (ТПО)

	       2.6.8.2.11.
	Определение человеческого тиреостимулирую-щего иммуноглобулина

	       2.6.8.2.12.
	Плазматические тесты-общий I—131 плазмы, белковосвязывающий 1-131 плазмы, фактор конверсии 1-131

	       2.6.8.3.
	Дополнительные функциональные пробы

	       2.6.8.3.1.
	Проба подавления трийодтиронином

	       2.6.8.3.2.
	Проба стимуляции тиреотропипом и тиреотро-пин-рилизинг-гормоном

	       2.6.8.3.3.
	Комплексная программа исследования системы «гипоталамус - гипофиз - щитовидная железа» при тиреоидных и нетиреоидных заболеваниях

	       2.7.
	Тема 7. Околощитовидные железы

	       2.7.1.
	Структура околощитовидных желез

	       2.7.5.1.
	Эмбриогенез и возрастные особенности

	       2-7.1.2.
	Топография

	       2.7.1.3.
	Анатомическое и гистологическое строение

	       2.7.2.
	Функция околощитовидных желез


	       2.7.2.1.
	Роль околощитовидных желез в регуляции фосфорно-кальциевого обмена

	       2.7.3.
	Гормоны около щитовидных желез

	       2.7.3.1.
	Паратирин (паратгормон), его структура и ме​таболизм

	       2.7,3.2.
	Физиологический эффект паратирина, взаимо​действие с органами-мишенями (кость, почка, кишечник)

	       2.7.4.
	Взаимодействие с другими железами внутрен​ней секреции

	       2.7.4.1.
	Взаимосвязь около щитовидных желез с щито​видной железой, надпочечниками и др.

	       2.7.5.
	Методы исследования функции околощитовид​ных желез

	       2.7.5.1.
	Определение паратгормона (паратирина, ПТ)

	       2.7.5.2.
	Биохимический анализ показателей фосфорно-кальциевого обмена

	       2.7.5.3.
	Другие методы исследования: сканирование, термография, ультразвуковое исследование, пневмопаратирсо идо граф ия, компьютерная томография и др.

	       2.7.5.4.
	Исследование и оценка состояния костной тка​ни - рентгенография, радиоизотопная денсито-метрия, ультразвуковая остеоденситометрия

	       2.8.
	Тема 8. Костная ткань, эндокринная регуляция про​цессов костного метаболизма

	       2.8.1.
	Анатомо-физиологические особенности

	       2.8.1.1.
	Структура костной ткани

	       2.8.1.2.
	Костный метаболизм, функциональная взаимо​связь с гомеостазом кальция, ремоделирование
КОСТИ

	       2.8.2.
	Кальций как функциональная основа кости

	       2.8.2.1.
	Роль кальция в организме, распределение и
баланс

	       2.8.2.2.
	Гормональная регуляция обмена кальция

	       2.8.2,3.
	Возрастные изменения в обмене кальция и ме​таболизме костной ткани

	       2.9.
	Тема 9.  Эпифиз

	       2.9.1.
	Структура шишковидной железы

	       2.9.1.1.
	Особенности развития

	       2.9.1.2.
	Топография, анатомическое и гистологическое строение эпифиза, тёмные и светлые пинеало-циты

	       2.9.2.
	Функции эпифиза

	       2.9.2.1.
	Влияние периодичности освещения на функцию эпифиза (блокирующее действие света и стиму​лирующее влияние темноты)

	       2.9.2.2.
	Влияние гормонов эпифиза на синтез гипотала​мусом статинов и либеринов, гонадотропных (ЛГ/ФСГ) и других гормонов гипофиза (СТГ,
АКТГ, МСГ и др.)

	       2.9.2.3.
	Взаимосвязь эпифиза с гипоталамусом, гипофи​зом и периферическими железами внутренней секреции

	       2.9.3.
	Гормоны эпифиза

	       2.9.3.1.
	Биосинтез эпифизарных гормонов

	       2.9.3.2.
	Структура и биологическое действие гормонов эпифиза: мелатонина и его производных, N-аце-тилсеротонина, полипептидных гормонов и др.

	       2.9.4.
	Методы исследования функции эпифиза

	       2.9.4.1.
	Исследование гормонов эпифиза, их метаболи​тов и активности ферментов

	       2.9.4.2.
	Функциональные методы исследования - ЭЭГ, Эхо-ЭГ и др.

	       2.9.4.3.
	Другие методы исследования: рентгенография, сканирование, МРТ, компьютерная томография, ангиография, пневмоэнцефалография, вентрикулография и др.

	       2.10.
	Тема10. Иммунная система и ее связь с эндокринной системой

	       2.10.1.
	Структура и функции иммунной системы здо​рового человека

	       2.10.1.1.
	Тимус и другие органы иммунной системы

	       2.10.1.2.
	Клетки иммунной системы и их взаимодействие

	       2.10.1.3.
	Факторы неспецифической резистентности ор​ганизма

	       2.10.1.4.
	Гормоны и медиаторы иммунной системы

	       2.10.1.5.
	Единство клеточного и гуморалыюго иммуни​тета

	       2.10.1.6.
	Первичный и вторичный иммунный ответ, имму​нологическая память, идиотип-антиидиотипическое взаимодействие, иммунные комплексы

	       2.10.1.7.
	Возрастные особенности функции иммунной системы

	       2.10.2.
	Роль генетически обусловленных изменений иммунного ответа в развитии эндокринных заболеваний

	       2.10.2.1.
	Генетический контроль иммунного ответа, HLA-система - главный комплекс гистосовместимо-сти.

	       2.10.2.2.
	Влияние изменений HLA-системы на формиро​вание и функцию иммунной системы

	       2.10.3.
	Взаимодействие иммунной и эндокринной сис​тем

	       2.10.3.1.
	Влияние эндокринных заболеваний на состоя​ние иммунной системы

	       2.10.3.2.
	Роль нарушений функций иммунной системы в патогенезе эндокринных заболеваний

	       2.11.
	Тема 11.  Система «гипоталамус - гипофиз — гонады»

	       2.11.1.
	Эмбриогенез полового аппарата

	       2.11.1.1.
	Этапы формирования гонад

	       2.11.1.2.
	Понятие «гонадный пол»

	       2.11.1.3.
	Хронологические периоды образования гонад

	       2.11.2.
	Анатомия и гистология половых желез и гени​талий

	       2.11.2.1.
	Корковая и мозговая части половой закладки

	       2.11.2.2.
	Миграция зародышевых клеток

	       2.11.3.
	Формирование пола


	       2.11.3.1.
	Роль генотипа в формировании половых желез

	       2.11.3.2.
	Роль автономной тенденции плода к феминиза​ции в формировании внутренних и наружных гениталий женского пола

	       2.11.3.3.
	Роль гормональной функции фетальных яичек и надпочечников в формировании наружных ге​ниталий мужского иола

	       2.11.4.


	Роль биологических и социально-психологических факторов в формировании полового самосознания

	       2.11.4.1.
	Физиология половых желез

	       2.11.4.2.
	Биосинтез и метаболизм половых гормонов

	       2.11.4.3.
	Регуляция функции половых желез, роль гор​монов гипофиза и гипоталамуса

	       2.11.4.4.
	Физиологический эффект гормонов яичников

	       2.11.4.5.
	Физиология менструального цикла и менопаузы

	       2.11.4.6.
	Физиологический эффект тестикулярных андрогенов

	       2.11.4.6.1.
	Физиология пубертатного возраста

	       2.11.4.6.2.
	Сроки начала и этапы развития вторичных по​ловых признаков

	       2.11.4.6.3.
	Влияние наследственности на этапы развития вторичных половых признаков. Botipocbi аксе​лерации

	       2.11.5.
	Методы исследования функций половых желез

	       2.11.5.1.
	Данные морфометрии

	       2.11.5.2.
	Исследование базального уровня гормонов

	       2.11.5.3.
	пробы со стимуляцией люлиберином и хорионическим гонадотропином

	       2.11.5.4.
	Оценка цитогенетических методов исследова​ния

	       2.11.5,5.
	Оценка Х- и Y-хроматина

	       2.11.5.6.
	Оценка результатов исследования кариотипа

	       2.11.5.7.
	Данные рентгенологических методов исследо​вания, КТ и МРТ

	       2.11.5.8.
	Оценка УЗ-диагностики гонад и органов малого таза

	       2.11.5.9.
	Оценка сперматограммы и реакции влагалищ​ного мазка

	       2.12.
	Тема 12.  Диффузная эндокринная система (АПУД-система)

	       2.12.1.
	Происхождение и функция АПУД-системы

	       2.12.1.2.
	Функция клеток АПУД-системы

	       2.12.1.3.
	Определение термина «апудома»

	       2.13.
	Тема 13. Основы медицинской генетики

	       2.13.1.
	Основные понятия медицинской генетики

	       2.13.1.1.
	Структура родословного дерева

	       2.13.1.2.
	Типы наследования

	       2.13.1.3.
	Кариотип и его клиническое значение

	       2.13.1.4.
	Структурные нарушения хромосом

	       2.13.1.5.
	Генотип и фенотип

	       2.13.1.6.
	Половой хроматин и его клиническое значение (тельца Барра, Ф-тельца, методы определения)

	       2.13.2.
	Роль генетических нарушений в развитии эн​докринных заболеваний

	       2.13.2,1.
	Генные и хромосомные заболевания

	       2.13.2.2.
	Мозаицизм и его клиническое значение

	       2.13.2.3.
	Главный комплекс гистосовместимости (HLA), его структура, функции, роль в наследовании и проявлении эндокринных заболеваний

	       2.13.3.
	Дерматоглифика

	       2.13.3.1.
	Особенности наследования основных дерматоглифических признаков

	       2.13,3.2.
	Роль дерматоглифического анализа в экспресс-диагностике хромосомных болезней

	       2.14
	Тема 14. Клиническая фармакология

	       2.14.1.
	Задачи клинической фармакологии

	       2.14.2.
	Определение понятий «фармакокинетика» и «фармакодинамика»

	       2.14.2.1.
	Фармакокинетика и фармакодинамика гормо​нальных препаратов

	       2,14.3.
	Клиническая фармакология и тактика примене​ния гормональных и других лекарственных препаратов при эндокринных заболеваниях

	       2.14.3.1.
	Тактика заместительной гормональной терапии

	       2.14.3.1.1.
	Показания

	       2,14.3.1.2.
	Особенности применения гормональных препа​ратов в зависимости от формы и стадии заболе​вания

	       2.14.3.1.3.
	Поддерживающая терапия в условиях диспан​серного наблюдения

	       2.14.3.1.4.
	Оценка адекватности терапии

	       2.14.3.1.5.
	Признаки передозировки, побочные действия -методы профилактики, выявления и коррекции

	       2.14.3.2.-
	Особенности применения препаратов, блоки​рующих синтез, секрецию или периферическое действие гормонов

	       2.14.3.3.
	Взаимодействие гормональных препаратов с другими лекарственными средствами


Литература: 1-15, 20, 22, 27, 28, 31-36, 41-45, 47-50. 
МОДУЛЬ 3. ЗАБОЛЕВАНИЯ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       3
	Раздел 3. 3аболевания гипоталамо-гипофизарной систем

	       3.1.
	Тема 1.  Болезнь Иценко-Кушинга

	       3.1.1.
	Определение понятия болезни Иценко-Кушинга. Синдром Иценко-Кушинга (кортикостерома доб​рокачественная или злокачественная, микро​узелковая двусторонняя гиперплазия коры над​почечников)

	       3.1.1.1.
	АКТГ-эктопированный синдром (опухоли АПУД-системы, секретирующие КРГ, АКТГ, или АКТГ-подобные вещества)

	       3.1.2.
	Этиология

	       3.1.2.2.
	Поражения гипоталамо-гипофизарного звена, аденома гипофиза

	       3.1.2.3.
	Провоцирующие факторы (беременность, роды, аборты, стресс и др.)

	       3.1.3.
	Патогенез. Нарушения центральных механизмов регуляции функции системы «гипоталамус -гипофиз - надпочечники» (секреции кортиколи-берина, АКТГ, опиатов и нейротрансмиттеров)

	       3.1.4.
	Патоморфология

	       3.1.4.1.
	Аденогипофиза

	       3.1.4.2.
	Надпочечников

	       3.1.4.3.
	Внутренних органов и систем

	       3.1.5.
	Клиническая картина

	       3.1.5.1.
	Изменение внешнего вида больных

	       3.1.5.2.
	Трофические изменения кожных покровов, миопатия

	       3.1.5.3.
	Диспластическое ожирение

	       3.1.5.4.
	Гипертонический синдром и стероидная кардиопатия миопатия

	       3.1.5.5.
	Нарушение половой функции

	       3.1.5.6.
	Системный остеопроз

	       3.1.5.7.
	Поражение печени

	       3.1.5.8.
	Поражение почек (нефролитиаз с вторичным пиелонефритом)

	       3.1.5.9.
	Поражение ЦНС и периферической нервной системы

	       3.1.5.10.
	Нарушение углеводного обмена

	       3.1.9.5.3.
	Симптоматическое лечение

	       3.1.9.5.4.
	Вторичная профилактика при болезни Иценко-Кушинга

	       3.1.10.
	Прогноз и диспансеризация

	       З.1.Ю.1.
	Зависимость прогноза от своевременности диаг​ностики и адекватности терапии

	       З.1.П.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       3.1.П.1.
	Временная утрата трудоспособности

	       3.1.11.2.
	Стойкая утрата трудоспособности

	       3.1.11.3.
	Реабилитация

	       3.2.
	Тема 2.  Диэнцефальный синдром, нейроэндокринная форма. Пубертатно-юношеский диспитуитаризм

	       3.2.1.
	Этиология

	       3.2.1.1.
	Роль хронических инфекций и интоксикаций

	       3.2.1.2.
	Травмы черепа

	       3.2.2.
	Патогенез

	       3.2.2.1.
	Изменение секреции гормонов коры надпочеч​ников

	       3.2.2.2.
	Нарушение секреции гонадотропинов и поло​вых стероидов

	       3.2.2.3.
	Метаболические нарушения

	       3.2.3.
	Клиника

	       3.2.3.1.
	Симптомы гиперкортицизма

	       3.2.3.2.
	Психоэмоциональные расстройства

	       3.2.3.3.
	Артериальная гипертензия

	       3.2.3.4.
	Ожирение

	       3.2.4.
	Диагноз

	       3.2.4.1.
	Клинико-лабораторное обследование

	       3.2.4.2.
	Данные гормонального исследования

	       3.2.4.3.
	Функциональные пробы (малая проба с дексаметазоном)

	       3.2.4.4.
	Данные офтальмологического и неврологиче​ского исследования

	       3.2.4.5.
	УЗИ надпочечников

	       3.2.4.6.
	Данные рентгенологического исследования

	       3.2.5.
	Дифференциальный диагноз

	       3.2.5.1.
	Болезнь Иценко-Кушинга

	       3.2.5.2.
	Ожирение

	       3.2.5.3.
	Синдром поликистозных яичников

	       3.2.5.4.
	Синдром Клайнфельтера

	       3.2.6.
	Лечение и профилактика

	       3.2.6.1.
	Санация очагов инфекции

	       3.2.6.2.
	Нормализация массы тела

	       3.2.6.3.
	Заместительная гормональная терапия

	       3.2.7.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.2.7.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация больных с ожирением и артериальной гиперто​нией

	       3.3.
	Тема 3.  Акромегалия и гигантизм. Определение по​нятий «акромегалия», «гигантизм»

	       3.3.1.
	Этиология

	       3.3.1.1.
	Аденомы гипофиза и поражения гипоталамуса

	       3.3.1.2.
	Нейроинфскции, черепно-мозговые травмы

	       3.3.1.3.
	Наследственные и психические факторы

	       3.3.1.4.
	Провоцирующие факторы

	       3.3.2.
	Патогенез

	       3.3.2.1.
	Нарушение регуляторных механизмов секреции гормона роста; соматомедины, соматостатины

	       3.3.2.2.
	Соматотропинома

	       3.3.3.
	Пато морфология

	       3.3.3.1.
	Изменения в гипоталамусе, гипофизе, эндок​ринных железах и внутренних органах

	       3.3.4.
	Клиника

	       3.3.4.1.
	Нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы

	       3.3.4.2.
	Офтальмологические проявления

	       3.3.4.3.
	Неврологические проявления

	       3.3.4.4.
	Нарушения со стороны дыхательной системы

	       3.3.4.5.
	Нарушение углеводного обмена

	       3.3.4.6.
	Изменения со стороны репродуктивной систе​мы

	       3.3.4.7.
	Признаки активности процесса

	       3.3.5.
	Диагноз

	       3.3.5.1.
	Данные лабораторных исследований

	       3.3.5.2.
	Данные гормональных исследований

	       3.3.5.3.
	Диагностические тесты для определения актив​ности процесса

	       3.3.5.4.
	Данные офтальмологического и неврологиче​ского обследований

	       3.3.5.5.
	Данные рентгенологических исследований

	       3.3.5.5.1.
	Рентгенография черепа

	       3.3.5.5.2.
	Рентгенография позвоночника

	       3.3.5.5.3.
	Рентгенография кистей (определение «костного возраста»)

	       3.3.5.5.4.
	Рентгенологическое исследование различных костных образований

	       3.3.5.6.
	Компьютерная томография

	       3.3.5.7.
	Пробы для определения микроаденомы гипофиза

	       3.3.6.
	Дополнительные исследования для выявления осложнений и поражений различных органов при акромегалии

	       3.3.7.
	Дифференциальный диагноз

	       3.3.7.1.
	Гигантизм

	       3.3.7.2.
	Синдром пахидермопериостоза

	       3.3.7.3.
	Болезнь Педжета

	       3.3.7.4.
	Бронхогенный рак лёгкого с эктопической про​дукцией СТГ

	       3.3.7.5.
	Опухоли поджелудочной железы, секретирующие соматолиберин

	       3.3.7.6.
	Гипотиреоз

	       3.3.7.7.
	Наследственные патологии, ассоциированные с гиперпродукцией соматотропного гормона

	       3.3.8.
	Лечение и профилактика

	       3.3.8.1.
	Хирургическое лечение. Показания, противопо​казания и осложнения

	       3.3.8.2.
	Лучевая терапия. Показания, противопоказания и осложнения

	       3.3.8.3.
	Медикаментозная терапия

	       3.3.8.3.1.
	Агонисты допамина

	       3.3.8.3.2.
	Аналоги соматостатина

	       3.3.8.3.3.
	Симптоматическая терапия

	       3.3.8.4.
	Комбинированная терапия

	       3.3.9.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.3.9.1.
	Медико-социальная экспертиза, показания для установления инвалидности. Реабилитация

	       3.4.
	Тема 4.  Гипоталамо-гипофизарная недостаточность

	       3.4.1.
	Этиология

	       3.4.1.1.
	Опухоли гипофиза и параселлярной области (активные и неактивные)

	       3.4.1.2.
	Облучение гипоталамо-гипофюарной области

	       3.4.1.3.
	Хирургическая гипофизэктомия

	       3.4.1.4.
	Апоплексия гипофиза

	       3.4.1.5.
	Аборт, роды, осложненные эклампсией послед​них месяцев беременности, тромбоэмболия, массивная кровопотеря

	       3.4.1.6.
	Нейроинфекции и септические состояния

	       3.4.1.7.
	Черепно-мозговая травма

	       3.4.1.8.
	Аутоиммунный гипофизит

	       3.4.1.9.
	Поражение гипоталамуса или других отделов ЦНС

	       3.4.1.10.
	Гранулематозные заболевания

	       3.4.2.
	Патогенез

	       3.4.2.1.
	Первичный и вторичный гипопитуитаризм

	       3.4.2.2.
	Гормональные и метаболические нарушения

	       3.4.3.
	Пато морфология

	       3.4.3.1.
	Изменения в аденогипофизе и гипоталамусе

	       3.4.3.2.
	Изменения в других эндокринных железах и внутренних органах

	       3.4.4.
	Клиника

	       3.4.4.5.
	Проявления гипофункции эндокринных желез

	       3.4.4.5.1.
	Вторичный гипокортицизм

	       3.4.4.5.2.
	Вторичный гипотиреоз

	       3.4.4.5.3.
	Вторичный гипогонадизм

	       3.4.4.6.
	Особенности клинического течения болезни Симмондса

	       3.4.4.7.
	Стертые формы синдрома Шиена

	       3.4.4.8.
	Другие клинические варианты, обусловленные частичным гипопитуитаризмом

	       3.4.5.
	Осложнения

	       3.4.5.1.
	Острая надпочечниковая недостаточность

	       3.4.5.2.
	Гипоталамо-гипофизарная кома

	       3.4.6.
	Диагноз

	       3.4.6.1.
	Данные клинико-лабораторного обследования

	       3.4.6.2.
	Исследование гормонального профиля

	       3.4.6.3.
	Данные иммунологических исследований

	       3.4.6.4.
	Офтальмологические и неврологические иссле​дования

	       3.4.6.5.
	Данные гинекологического обследования

	       3.4.6.6.
	Методы диагностики гипогонадотропного гипо​гонадизм а

	       3.4.6.7.
	Методы диагностики вторичного гипотиреоза

	       3.4.6.8.
	Методы диагностики вторичного гипокортицизма

	       3.4.7.
	Дифференциальный диагноз

	       3.4.7.1.
	Нервная апорексия

	       3.4.7.2.
	Алиментарная дистрофия

	       3.4.7.3.
	Синдром Шмидта

	       3.4.7.4.
	Первичная надпочечниковая недостаточность

	       3.4.7.5.
	Первичная недостаточность яичников

	       3.4.7.6.
	Первичный гипотиреоз

	       3.4.7.7.
	Злокачественные новообразования

	       3.4.7.8.
	Хронические нейроинфекции

	       3.4.8.
	Лечение и профилактика

	       3.4.8.1.
	Заместительная гормональная терапия

	       3.4.8.2.
	Лечение гипоталамо-гипофизарной комы

	       3.4.8.3.
	Профилактика синдрома Шиена у больных с токсикозом беременности и послеродовым кро​вотечением.

	       3.4.9.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.4.10.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       3.5.
	 Тема 5. Церебрально-гипофизарный нанизм

	       3.5.1.
	Этиология

	       3.5.1.1-
	Идиопатические и органические варианты

	       3.5.1.2.
	Первичная патология гипофиза

	       3.5.1.3,
	Патология гипоталамуса

	       3,5.1,4.
	Тканевая резистентность к действию СТГ (па​тология рецепторов СТГ на уровне тканей-мишеней)

	       3.5.1.5.
	Наследственные формы болезни

	       3.5.2.
	Патогенез

	       3.5.2.1.
	Роль гормона роста, соматолиберина, соматостатина и соматомединов в процессе роста

	       3.5.2.2.
	Влияние гормонов на процессы роста

	       3.5.3.
	Пато морфология

	       3.5.3.1.
	Изменения в гипофизе, гипоталамусе, перифе​рических эндокринных железах

	       3.5.4.
	Клиника

	       3.5.4.1.
	Особенности физического, интеллектуального и полового развития

	       3.5.4.2.
	Проявления изолированной недостаточности СТГ и сочетание с пангипопитуитаризмом

	       3.5.4.3.
	Изменение липидного обмена

	       3.5.4.4.
	Влияние на сердечно-сосудистую систему

	       3.5.4.5.      .
	Влияние на костно-суставную систему

	       3.5,5.
	Диагноз

	       3.5.5.1.
	Клинико-лабораторное обследование

	       3.5.5.2.
	Гормональные исследования

	       3.5.5.3.
	Провокационные тесты: с инсулином, аргини​ном, клоиидииом, СТГ-РГ

	       3.5.5.4,
	Офтальмологическое и неврологическое обсле​дование

	       3.5.5.5.
	Рентгенологическое исследование, КТ, МРТ

	       3.5.5.6.
	Определение костной плотности

	       3.5.5.7.
	Диагностика вторичного гипокортицизма

	       3.5.5.8.
	Диагностика вторичного гипотиреоза

	       3.5.5.9.
	Диагностика вторичного гипогонадизма

	       3.5.6.
	Дифференциальный диагноз

	       3.5.6.1.
	Конституциональная задержка роста

	       3.5.6.2.
	Гипопластический нанизм

	       3.5.6.3.
	Гипотиреоз

	       ,3,5.6.4.
	Синдром Шерешевского-Тернера

	       3.5.6.5.
	Синдром Лоуренса-Муна

	       3.5.6.6
	Хондродистрофия, нейрофиброматоз

	       3.5.6.7.
	Примордиальный нанизм

	       .3.5.6.8
	Синдром Ларона

	       3.5.6.9.
	Изолированная недостаточность гормона роста

	       3.5.7
	Лечение

	       3.5.7.1.
	Общеукрепляющая терапия

	       3.5.7.2.
	Заместительная гормональная терапия

	       3.5.7.3.
	Симптоматическое лечение

	       3.5.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.5.8.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация
больных с нанизмом

	       3.6.
	Тема 6.  Синдром гиперпролактинемии

	       3.6.1.
	Физиологическая гиперпролактинемия

	       3.6.2.
	Патологическая гиперпролактинемия

	       3.6.2.1.
	Первичная гиперпролактинемия (гипоталамо-гипофизарные нарушения)

	       3.6.2.2.
	Вторичная гиперпролактинемия

	       3.6.2.2.1.
	Поражения периферических эндокринных желез

	       3.6.2.2.2.
	Ятрогенная гиперпролактинемия

	       3.6.2.2.3.
	Соматические заболевания, сопровождающиеся гиперпролактинемией

	       3.6.2.2.4.
	Негипофизарные опухоли, сскретирующие пролактин

	       3.6.2.2.5.
	Внегипофизарная продукция пролактина

	       3.6.3.
	Патогенез

	       3.6.3.1.
	Гормональные и метаболические нарушения при гиперпролактинемии

	       3.6.3.2.
	Физиологические и фармакологические стиму​ляторы пролактина

	       3.6.4.
	Патоморфология

	       3.6.4.1.
	Изменения в гипоталамусе, гипофизе и перифе​рических эндокринных железах

	       3.6.5.
	Клиническая картина

	       3.6.5.1.
	Основные клинические проявления пролактином

	       3.6.5.2.
	Клиническая картина при других вариантах гиперпролактинемии

	       3.6.5.3.
	Стертые формы синдрома гиперпролактинемии

	       3.6.6.
	Осложнения

	       3.6.6.1.
	Офтальмологические осложнения

	       3.6.6.2.
	Неврологические осложнения

	       3.6.7.
	Диагноз

	       3.6.7.1.
	Лабораторные исследования, подтверждение гиперпролактинемии

	       3.6.7.2.
	Другие гормональные исследования

	       3.6.7.3.
	Диагностические пробы

	       3.6.7.4.
	Проба с тиролиберином

	       3.6.7.5.
	Проба с сульпиридом

	       3.6.7.6.
	Проба с церукалом

	       3.6.7.7.
	Данные офтальмологического и неврологиче​ского исследования

	       3.6.7.8.
	Рентгенологическое обследование, КТ, МРТ

	       3.6.7.9.
	УЗИ половых органов, молочных желез и др.

	       3.6.8.
	Дифференциальный диагноз

	       3.6.8.1.
	Первичный гипотиреоз

	       3.6.8.2.
	Синдром поликистозных яичников

	       3.6.8.3.
	Ятрогенная галакторея

	       3.6.8.4.
	Негипофизарные опухоли с эктопической про​дукцией пролактина

	       3.6.8.5.
	Опухоли, продуцирующие эстрогены

	       3.6.8.6.
	Заболевания печени и почек

	       3.6.8.7.
	Врожденная дисфункция коры надпочечников

	       3.6.8.8.
	Болезнь Иценко-Кушинга

	       3.6.8.9.
	Синдром Нельсона

	       3.6.8.10.
	Первичный гипогонадизм

	       3.6.9.
	Лечение и профилактика

	       3.6.9.1.
	Консервативная терапия

	       3.6.9.2.
	Препараты, блокирующие секрецию пролактина

	       3.6.9.3.
	Хирургическое лечение. Показания и противо​показания

	       3.6.9.4.
	Лучевая терапия. Показания и противопоказания

	       3.6.10.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.6.11.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация больных с опухолями гипоталамо-гипофизарной области и офтальмологическими осложнениями

	       3.7.
	Тема 7. Несахарный диабет

	       3.7.1.
	Этиология

	       3.7.1.1.
	Центральный (гипоталамический, нейрогенный, вазопрессин-чувствительный)

	       3.7.1.1.1.
	Опухоли гипофиза и гипоталамуса

	       3.7.1.1.2.
	Хирургическое повреждение нейронов вазопрессина

	       3.7.1.1.3.
	Врожденные анатомические дефекты гипотала​муса и гипофиза

	       3.7.1.2.
	Инфильтративные, аутоиммунные и инфекци​онные заболевания, повреждающие нейроны вазопрессина

	       3.7.1.3.
	Генетические причины

	       3.7.1.4.
	Травмы

	       3.7.1.5.
	Вторичный (почечная форма)

	       3.7.2.
	Патогенез

	       3.7.2.1.
	Антидиуретический гормон (АДГ) и водный обмен

	       3.7.2.2.
	Патогенез первичной полидипсии и метаболи​ческих нарушений

	       3.7.2.3.
	Патогенез нефрогенного несахарного диабета

	       3.7.3.
	Патоморфология

	       3.7.3.1.
	Изменения в гипоталамусе и гипофизе

	       3.7.4.
	Классификация

	       3.7.4.1.
	Абсолютная недостаточность секреции АДГ

	       3.7.4.2.
	Относительная недостаточность секреции АДГ

	       3.7.5.
	Клиника

	       3.7.5.1.
	Клинические проявления недостаточности АДГ

	       3.7.5.2.
	Особенности течения нефрогенного несахарно​го диабета

	       3.7.6.
	Осложнения

	       3.7.6.1.
	Офтальмологические

	       3.7.6.2.
	Неврологические

	       3.7.7.
	Диагноз

	       3.7.7.1.
	Данные клинико-лабораторных исследований

	       3.7.7.2.     .
	Гормональные исследования

	       3.7.7.3.
	Функциональные пробы

	       3.7.7.4.
	Тест с ограничением жидкости

	       3.7.7.5.
	Проба с поваренной солью

	       3.7.7.6.
	Проба с десмопрессином (вазопрессином, АДГ)

	       3.7.7.7.
	Проба с хлорпропамидом и др. пробы

	       3.7.7.8.
	Офтальмологическое и неврологическое обсле​дование

	       3.7.7.9.
	Рентгенография, КТ, МРТ

	       3.7.8.
	Дифференциальный диагноз

	       3.7.8.1.
	Сахарный диабет

	       3.7.8.2.
	Психогенная полидипсия

	       3.7.8.3.
	Хронический пиелонефрит, поликистоз почек, хроническая почечная недостаточность

	       3.7.8.4.
	Гипернатриемия

	       3.7.8.5.
	Первичный альдостеронизм

	       3.7.8.6.
	Гиперпаратиреоз

	       3.7.9.
	Лечение и профилактика

	       3.7.9.1.
	Заместительная гормональная терапия первич​ного центрального несахарного диабета

	       3.7.9.2.
	Патогенетическая терапия вторичного несахар​ного диабета

	       3.7.10.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.7.11.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       3.8.
	Тема 8.  Синдром неадекватной продукции антидиу​ретического гормона (СНПАДГ, гипергидро-пексический синдром, синдром Пархона)

	       3.8.1.
	Этиология

	       3.8.1.1.
	Патология нейрогипофиза и гипоталамуса

	       3.8.1.2.
	Разнообразные поражения ЦНС

	       3.8.1.3.
	Черепно-мозговая травма

	       3.8.1.4.
	Острая перемежающаяся порфирия

	       3.8.1.5.
	Легочные заболевания (туберкулез)

	       3,8.2.
	Патогенез

	       3.8.2.1.
	Влияние гиперпродукции вазопрессина, водно-электролитный обмен (потеря натрия с мочой, гипонатриемия, гиперволемия, водная интокси​кация)

	       3.8.3.
	Патоморфология

	       3.8,3.1.
	Изменения в гипоталамусе и внутренних органах

	       3.8.4.
	Клиническая картина

	       3.8.4.1.
	Нарушение водно-электролитного обмена (олигурия, нарастание массы тела, гиперволемия, водная интоксикация)

	       3.8.4.2.
	Симптомы поражения ЦНС

	       3.8,4.3.
	Вегетативные нарушения

	       3.8.5.
	Осложнения

	       3.8.5.1.
	Отек мозга

	       3.8.5.2.
	Коматозное состояние

	       3.8.6.
	Диагноз

	       3.8.6.1.
	Данные клинико- лабораторного исследования (гипонатриемия, натрийурия, гиперволемия)

	       3.8.6.2.
	Данные гормональных исследований

	       3.8.6.3.
	Данные офтальмологического и неврологиче​ского исследования

	       3.8.7.
	Дифференциальный диагноз

	       3,8.7.1.
	Синдром пременструального напряжения

	       3.8.7.2.
	Ожирение

	       3.8.7.3.
	Синдром Шватце-Барттера

	       3.8.7.4.
	Нефротический синдром

	       3.8.7.5.
	Сердечно-сосудистая недостаточность, цирроз печени, легочные заболевания и т.д.

	       3,8.7.6.
	Аллергические и идиопатические отеки

	       3.8.7.7.
	Эффекты, обусловленные действием препаратов, повышающих секрецию вазопрессина (хлорпро-памид, клофибрат, барбитураты, анальгетики) и усиливающих действие вазопрессина (диуретики, хлорпропамид, соли лития и др.)

	       3.8.7.8.
	Гипотиреоз

	       3.8.7.9.
	Опухоли, секретирующие вазопрессин

	       3.8.8.
	Лечение и профилактика

	       3.8.8.1.
	Лечение основного заболевания

	       3.8.8.2.
	Ограничение приема жидкости

	       3.8.8.3.
	Препараты калия, лития, парлодел

	       3.8.8.4.
	Лечение отека мозга

	       3.8.8.5.
	Лечение заболеваний опухолевого генеза

	       3.8.8.5.1.
	Оперативное лечение и лучевая терапия. Пока​зания и противопоказания

	       3.8.8.6.
	Лечение нефрогенного диабета демеклоциклином

	       3.8.9.
	Прогноз и диспансеризация

	       3.8.9.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация


Литература: 1, 3-4, 8,10, 12, 20, 23-25, 26-27, 29-30, 40-44, 47-50.

МОДУЛЬ 4 ЗАБОЛЕВАНИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       4
	Раздел 4 Заболевания надпочечников

	       4.1.
	Тема 1.  Кортикостерома (синдром Иценко-Кушинга)

	       4.1.1.
	Этиология

	       4.1.1.1.
	Генетическая теория

	       4.1.1.2.
	Иммунологическая теория

	       4.1.1.3.
	Влияние канцерогенных факторов

	       4.1.2.
	Патогенез

	       4.1.2.1.
	Влияние повышенной продукции кортизола, кортикостерона, альдостерона и андрогенов на различные органы и системы

	       4.1.2.2.
	Артериальная гипертензия

	       4.1.2.3.
	Влияние гиперкортицизма на костную ткань

	       4.1.2.4.
	Патогенез стероидного сахарного диабета

	       4.1.3.
	Патоморфология

	       4.1..4.
	Клиническая картина

	       4.1.4.1.
	Основные клинические симптомы

	       4.1.4.2.
	Состояние внутренних органов

	       4.1.4.3.
	Нарушение половой функции

	       4.1.4.4.
	Осложнения

	       4.1.5.
	Диагноз

	       4.1.5.1.
	Клинико-лабораторные исследования

	       4.1.5.2.
	Исследование гормонального профиля

	       4.1.5.3.
	Функциональные пробы (проба с дексаметазоном, АКТУ, метопироном и др.)

	       4.1.5.4.
	Топическая диагностика

	       4.1.5.5.
	УЗИ, тонкоигольная аспирационная биопсия

	       4.1.5.6.
	Рентгенологическое исследование, КТ, МРТ

	       4.1.5.7.
	Радиоизотопная сцинтиграфия

	       4.1.5.8.
	Дополнительные исследования

	       4.1.6.
	Дифференциальный диагноз. Болезнь Иценко-Кушинга, Эктопированный АКТГ-синдром

	       4.1.7.
	Лечение

	       4.1.7.1.
	Хирургическое лечение. Особенности предопера​ционного и послеоперационного ведения больных

	       4.1.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       4.1.9.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.2.
	Тема 2.  Первичный альдостеронизм (синдром Конна)

	       4.2.1.
	Этиология

	       4.2.1.1.
	Истинный первичный (альдостерома или карци​нома коры надпочечника). Идиопатический (псевдопервичный), диффузная одно- или дву​сторонняя гиперплазия коры надпочечников. АКТГ-зависимый

	       4.2.1.2.
	При эктопированных опухолях

	       4.2.2.
	Патогенез

	       4.2.2.1.
	Нарушение секреции альдостсрона

	       4.2.2.2.
	Изменение активности репина и ангиотензина плазмы

	       4.2.2.3.
	Электролитные нарушения. Нарушение нервно-мышечной проводимости и возбудимости

	       4.2.2.4.
	Артериальная гипертензия

	       4.2.3.
	Патоморфология. Изменения в надпочечниках. Изменения в почках, сердечной мышце

	       4.2.4.
	Клиническая картина

	       4.2.4.1.
	Симптомы, связанные с гипертензией

	       4.2.4.2.
	Нарушения нервно-мышечной проводимости и возбудимости

	       4.2.4.3.
	Почечные симптомы

	       4.2.4.4.
	Осложнения

	       4.2.4.4.1.
	Гипертонический криз

	       4.2.4.4.2.
	Гипокалиемический паралич сердца, тетания

	       4.2.4.4.3.
	Очаговые нарушения мозгового кровообраще​ния

	       4.2.4.4.4.
	Острая коронарная недостаточность

	       4.2.4.4.5.
	Ретинальные кровоизлияния, отек сетчатки, отек соска зрительного нерва, слепота

	       4.2.5.
	Диагноз

	       4.2.5.1.
	Клинико-лабораторные методы исследования

	       4.2.5.2.
	Гормональные исследования

	       4.2.5.3.
	Диагностические функциональные пробы (про​ба со спиронолактоном, гипотиазидом), «мар​шевая» проба

	       4.2.5.4.
	Топическая диагностика

	       4.2.5.5.
	УЗИ надпочечников

	       4.2.5.6.
	Рентгенологическое исследование, КТ, МРТ

	       4.2.5.7.
	Ангиографическое исследование (флебография надпочечников с раздельной катетеризацией вен и определения гормонов)

	       4.2.5.8.
	Радиоизотопная сцинциграфия

	       4.2.6.
	Дифференциальный диагноз

	       4.2.6.1.
	Вторичный альдостеронизм

	       4.2.6.2.
	Синдром Бартера

	       4.2.6.3.
	Синдром Биглиери

	       4.2.6.4.
	Недостаточность 17-L-гидроксилазы

	       4.2.6.5,
	Гипертоническая болезнь

	       4.2.6.6.
	Несахарный диабет

	       4,2.6.7.
	Почечная гипертензия

	       4.2.6.8.
	Вазоренальная гипертензия

	       4.2.6.9.
	Нефрит с потерей калия

	       4.2.6.10.
	Гиперпаратиреоз, гипопаратиреоз, пароксизмальная миоплегия

	       4.2.6.11.
	Феохромоцитома

	       4.2.7.
	Лечение и профилактика

	       4.2.7.1.
	Хирургические методы. Предоперационная подготовка и послеоперационное ведение боль​ных

	       4.2.7.2.
	Лечение спиронолактоном

	       4.2.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       4.2.9.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.3.
	Тема 3. Андростерома

	       4.3.1.
	Этиология

	       4.3.1.1.
	Генетические факторы

	       4.3.1.2.
	Иммунологические факторы

	       4.3.1.3.
	Канцерогенные факторы

	       4.3.2.
	Патогенез. Нерегулируемая продукция андрогенов. Раннее половое развитие детей по изосексуальному и гетеросексуальному типу. Вирилиза​ция женщин

	       4.3.3.
	Патоморфология. Изменения надпочечников и других органов

	       4.3.4.
	Клиническая картина. Симптомы быстрой ви​рилизации у женщин. Ускоренный рост и преж​девременное закрытие зон роста у мальчиков. Нарушение половой и репродуктивной функции у женщин

	       4.3.5.
	Диагноз

	       4.3.5.1.
	Клинико-лабораторные исследования

	       4.3.5.2.
	Гормональные исследования

	       4.3.5.3.
	Функциональные пробы (с дексаметазоном, АКТГ и др.)

	       4.3.5.4.
	УЗИ, рентгенологическое исследование, КТ, МРТ

	       4.3.5.5.
	Радиоизотопные исследования

	       4.3.6.
	Дифференциальный диагноз. Врожденная дис​функция коры надпочечников. Вирилизующие опухоли гонад. Синдром поликистозных яични​ков

	       4.3.7.
	Лечение и профилактика. Хирургическое лечение. Антиандрогены.

	       4.3.8.
	Прогноз и диспансеризация. Медико-социальная экспертиза реабилитация

	       4.4.
	Тема 4. Кортикоэстрома

	       4.4.1.
	Этиология

	       4.4.1.1
	Генетические факторы

	       4.4.1.2.
	Иммунологические факторы

	       4.4.1.3.
	Канцерогенные факторы

	       4.4.2.
	Патогенез

	       4.4.2.1.
	Механизм гормональных и метаболических нарушений

	       4.4.3.
	Патоморфология

	       4.4.3.1.
	Изменения в надпочечниках и других органах

	       4.4.4.
	Клиническая картина

	       4.4.4.1.
	Гинекомастия

	       4.4.4.2.
	Состояние полового аппарата и вторичных половых признаков у мужчин и женщин

	       4.4.4.3.
	Состояние внутренних органов

	       4.4.5.
	Диагноз

	       4.4.5.1.
	Клинико-лабораторные исследования

	       4.4.5.2.
	Гормональные исследования

	       4.4.5.3.
	УЗИ, рентгенологическое исследование, КТ, МРТ, радиоизотопное исследование

	       4.4.6.
	Дифференциальный диагноз

	       4.4.6.1.
	Опухоль яичников у девочек

	       4.4.6.2.
	Гинекомастия у мужчин

	       4.4.7.
	Лечение, профилактика

	       4.4.7.1.
	Хирургическое лечение

	       4.4.8.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.5.
	Тема 5. Гормонально-неактивные опухоли надпочечников (инциденталомы надпочечников)

	       4.5.1.
	Классификация

	       4.5.1.1.
	Образования, исходящие из коры надпочечников: аденома, узелковая гиперплазия, карцинома

	       4.5.1.2.
	Образования, исходящие из мозгового вещества: феохромоцитома, ганглионеврома, ганглионейробластома

	       4. 5.1.3.
	Другие патологические процессы в надпочечниках: киста, гематома, миелолипома, нейрофиброма, гамартрома и др.

	       4.5.1.4.
	Метастазы: рак молочной железы, легких, меланобластома и др.

	       4.5.1.5.
	Псевдонадпочечниковые поражения (исходящие из почек, поджелудочной железы, селезенки, сосудов и др.)

	       4.5.2.
	Клинические особенности

	       4.5.3.
	Диагноз

	       4.5.3.1.
	Клинико-лабораторные исследования

	       4.5.3.2,
	Гормональные исследования

	       4.5.3.3.
	УЗИ, КТ, МРТ, радиоизотопная сцинциграфия

	       4.5.4.
	Лечение

	       4.5.4.1.
	Хирургическое лечение

	       4.5.4.2.
	Лапароскопическая адреналэктомия

	       4.5.5.
	Прогноз

	       4.6.
	Тема 6.  Хроническая надпочечниковая недостаточ​ность

	       4.6.1.
	Классификация

	       4.6.2.
	Этиология

	       4.6.2.1.
	Первичная надпочечниковая недостаточность

	       4.6.2.1.1.
	Аутоиммунная деструкция коры надпочечников

	       4.6.2.1.2.
	Туберкулез

	       4.6.2.1.3.
	Амилоидоз

	       4.6.2.1.4.
	Сифилис

	       4.6.2.1.5.
	ВИЧ-инфекция

	       4.6.2.1.6.
	Грибковые инфекции

	       4,6.2.1.7.
	Метастазы опухолей

	       4.6.2.1.8.
	Адренолейкодистрофия

	       4.6.2.1.9.
	Ятрогенные факторы

	       4.6.2.1.10.
	Дефект ферментов коры надпочечников

	       4.6.2.1.11.
	Селективный гипоальдостеронизм

	       4.6.2.2.
	Вторичная надпочечниковая недостаточность

	       4.6.2.2.1.
	Опухоли селлярной и параселлярной областей

	       4.6.2.2.2.
	Изолированная недостаточность АКТГ

	       4.6.2.2.3.
	Церебрально-гипофизарная недостаточность

	       4.6.2.2.4.
	Нейроинфекция

	       4.6.2.2.5.
	Аутоиммунное поражение гипофиза

	       4.6.2.3.
	Третичная недостаточность надпочечников

	       4.6.2.3.1.
	Опухоли гипоталамуса, травмы и др. поражения

	       4.6.2.3.2.
	Нейроинфекции и нарушения синтеза и секре​ции кортикотропин-рилизинг-гормона

	       4.6.2.3.3.
	Терапия препаратами глюкокортикоидов по поводу соматических заболеваний

	       4.6.2.4.
	Аутоиммунные полигландулярные синдромы

	       4.6.2.4.1.
	АПГС1типа

	       4.6.2.4.2.
	АПГС II типа (синдром Шмидта, синдром Кар-
пентера и др.)

	       4.6.3.
	Патогенез

	       4.6.3.1.
	Первичной недостаточности надпочечников

	       4.6.3.2.
	Вторичной недостаточности надпочечников

	       4.63.3.
	Третичной недостаточности надпочечников

	       4.6.4
	Патоморфология

	       4.6.4.1.
	Гистоморфология ткани надпочечников при аутоиммунном процессе

	       4.6.4.2.
	Гистоморфология ткани надпочечников при туберкулезном процессе и других заболеваниях

	       4.6.5.
	Клиника. Состояние внутренних органов и сис​тем. Особенности клинического течения пер​вичного, вторичного, третичного гиперкортицизма. Нарушения углеводного обмена. Нару​шения белкового и липидного обмена. Наруше​ния водно-электролитного обмена

	       4.6.6.
	Осложнения. Острая надпочечниковая недоста​точность

	       4.6.7.
	Диагноз

	       4.6.7.1. 
	Клинико-лабораторные данные

	       4.6.7.2.
	Данные гормонального исследования

	       4.6.7.3.
	Функциональные пробы

	       4.6.7.4.
	Ультразвуковое исследование

	       4.6.7.5.
	Компьютерная и МР-томография

	       4.6.8.
	Дифференциальный диагноз

	       4.6.8.1.
	Дифференциальный диагноз различных патоге​нетических форм первичного гипокортицизма

	       4.6.8.2.
	Дифференциальный диагноз первичного, вто​ричного и третичного гипокортицизма

	       4.6.8.3.
	Дифференциальная диагностика с другими син​дромами, характеризующимися гиперпигмента​цией кожи, гиперкалиемией и адинамией, арте​риальной гипотензией

	       4.6.9.
	Лечение и профилактика

	       4.6.9.1.
	Первичного гипокортицизма

	       4.6.9.2.
	Вторичного гипокортицизма

	       4.6.9.3.
	Третичного гипокортицизма

	       4.6.9.4,
	Патогенетическая терапия

	       4.6.9.5.
	Симптоматическая терапия

	       4.6.10.
	Прогноз и диспансеризация

	       4.6.11.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.7.
	Тема 7.  Острая надпочечниковая недостаточность

	       4.7.1.
	Этиология и патогенез

	       4.7.1.1.
	Туберкулезная деструкция

	       4.7.1.2.
	Деструкция надпочечников аутоиммунного генеза

	       4.7.1.3.
	Сифилитическая деструкция

	       4.7.1.4.
	Кровоизлияние в надпочечники

	       4.7.1.5.
	Травматическое повреждение

	       4.7.1.6.
	Врожденные обменно-эндокринные синдромы

	       4.7.1.7.
	Адреногенитальный синдром

	       4.7.1.8.
	Врожденная ареактивность надпочечников

	       4.7.1..9.
	Селективным гипоальдостеронизм

	       4.7,1.10.
	Ятрогенная недостаточность надпочечников

	       4.7,1.11.
	Длительная терапия кортикостероидами

	       4.7.1.12.
	Лучевая терапия на гипоталамо-гипофизарную область

	       4.7.1.13.
	Адреналэктомия

	       4.7.2.
	Патоморфология. Гистоморфологические изме​нения надпочечников при разных этиопатогене-тических формах острой надпочечниковой не​достаточности

	       4.7.3.
	Клиника

	       4.7.3.1.
	Особенности клинического течения на фоне хронической надпочечниковой недостаточности



	       4.7.3.2.
	Особенности клинического течения при апоп​лексии надпочечников (синдром Уотерхауса-Фридериксена)

	       4.7,3.3.
	Осложнения

	       4.7.4.
	Диагноз

	       4.7.4.1.
	Клинико-лабораторные исследования

	       4,7.4.2.
	Гормональные исследования

	       4.7.5.
	Дифференциальный диагноз

	       4.7.5.1.
	Заболевания, сопровождающиеся симптомати​кой острой надпочечниковой недостаточности (панкреатит, язвенная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки и др.)

	       4.7.5.2.
	Коллаптоидные состояния

	       4.7.6.
	Лечение и профилактика

	       4.7.6.1.
	Заместительная гормональная терапия

	       4.7.6.2.
	Регидратационная терапия

	       4.7.6.3.
	Терапия сердечно-сосудистой недостаточности

	       4.7.7.
	Прогноз и диспансеризация. Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.8.
	Тема 8.  Врожденная дисфункция коры надпочечни​ков (ВДКН, адреногенитальный синдром, врожденная надпочечниковая гиперплазия)

	       4.8.1.
	Этиология

	       4.8.1.1.
	Наследственные факторы

	       4.8.1.2.
	Генетическая неполноценность ферментных
систем

	       4.8.2.
	Патогенез, Патогенез гормональных и метабо​лических нарушений

	       4.8.3.
	Патоморфология

	       4.8.4.
	Клиника

	       4.8.4.1.
	Особенности физического и полового развития

	       4.8.4,2.
	Симптомы недостаточности коры надпочечников

	       4.8.4.3.
	Особенности клинического течения у лиц муж​ского и женского пола

	       4.8.4.4.
	Особенности течения неосложненной формы заболевания

	       4.8.4.5.
	Особенности течения сольтеряющей формы заболевания

	       4.8.4.6.
	Особенности течения гипертензионной формы заболевания

	       4.8.4.7.
	Особенности течения постпубертатной формы АГС

	       4.8.5.
	Диагноз

	       4.8.5.1.
	Данные клинико-лабораторных методов иссле​дования

	       4.8.5.2.
	Данные исследования гормонального профиля

	       4.8.5.3.
	Пробы с глюкокортикоидными препаратами

	       4.8.6.
	Дифференциальный диагноз

	       4.8.6.1.
	Дифференциальный диагноз у лиц мужского пола (андростерома, истинное преждевременное половое созревание, опухоль яичка и др.)

	       4.8.6.2.
	Дифференциальный диагноз у лиц женского пола (вирилизирующая опухоль яичников, истинный гермафродитизм, ложный гермафродитизм и др.)

	       4.8.6.3.
	Синдром поликистозных яичников

	       4.8.7.
	Лечение и профилактика. Заместительная гормо​нальная терапия. Хирургическая коррекция гени​талий (у лиц женского пола)

	       4.8.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       4.8.9.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       4.9.
	Тема 9.  Феохромоцитома

	       4.9.1.
	Этиология

	       4.9.1.1.
	Локализация гормонально активных опухолей, исходящих из хромаффинной ткани

	       4.9.1.2.
	Надпочечниковые и вненадпочечниковые параганглиомы и множественные опухоли

	       4.9.1.3.
	Доброкачественные и злокачественные (бластомы) опухоли

	       4.9.1.4.
	Наследственные формы феохромоцитомы

	       4.9.1.5.
	Сочетание феохромоцитомы с медуллярным раком щитовидной железы, наследственно обу​словленными нарушениями (болезнь Реклин-гаузена, МЭН-синдромы и др.)

	       4.9.2.
	Патогенез

	       4.9.2.1.
	Особенности биосинтеза катехоламинов в опу​холях надпочечниковой и вненадпочечниковой локализации

	       4.9.2.2.
	Биологический эффект избытка катехоламинов

	       4.9.3.
	Патоморфология. Гистоморфологические изме​нения мозговой ткани надпочечников и вненадпочечниковой хромаффинной ткани

	       4.9.4.
	Клиника

	       4.9.4.!.
	Характеристика различных форм заболевания (пароксизмальная, смешанная, персистирующая)

	       4.9.4.2.
	Другие проявления феохромоцитомы (эндокринно-обменный синдром, гематологический синдром, абдоминальный синдром)

	       4.9.4.3.
	Атипичные проявления феохромоцитомы

	       4.9.5.
	Осложнения

	       4.9.5.1.
	Адреналовый криз

	       4.9.5.2.
	Катехоламиновый шок

	       4.9.5.3.
	Сосудистые катастрофы

	       4.9.6.
	Диагноз

	       4.9.6.1.
	Исследование катехоламинов в крови

	       4.9.6.2.
	Исследование катехоламинов и метаболитов в моче

	       4.9.6.3.
	Провокационные пробы (проба с режитином, тропафеном, пероральный тест с клонидином)

	       4.9.6.4.
	Топическая диагностика (УЗИ, КТ, МРТ)

	       4.9.7.
	Дифференциальный диагноз

	       4.9.7.1.
	Ней роб ластом а

	       4.9.7.2.
	Симпатобластома

	       4.9.7.3.
	Ганглионеврома

	       4.9.7.4.
	Первичный альдостеронизм

	       4.9.7.5.
	Почечная гипертензия, реноваскулярная гипертензия

	       4,9.7.6.
	Гипертоническая болезнь

	       4.9.7.7.
	Токсический зоб

	       4.9.7.8.
	Синдром Лиддла

	       4.9.7.9.
	Карциноидный синдром

	       4.9.8.
	Лечение и профилактика

	       4.9.8.1.
	Лечение гипертензивного криза

	       4.9.8,2.
	Хирургическое лечение. Особенности предопе​рационной подготовки и ведения больных после удаления опухоли

	       4.9.8.3.
	Консервативный метод при неоперабельной форме болезни (адренолитические средства)

	       4.9.9.
	Прогноз и диспансеризация. Медико-социальная экспертиза и реабилитация


Литература: 1, 4, 5, 8, 10, 12, 20, 23-27, 29-30, 40-44, 47-50.

МОДУЛЬ 5. ЗАБОЛЕВАНИЯ ОСТРОВКОВОГО АППАРАТА ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       5
	Раздел  5 Заболевания островкового аппарата поджелудочной железы

	       5.1.
	Тема 1.  Сахарный диабет

	       5.1.1.
	Классификация сахарного диабета и других типов нарушения толерантности к глюкозе

	       5.1.1.1.
	Сахарный диабет 1 типа, связанный с дест​рукцией β-клеток, приводящей к абсолют​ной недостаточности. Аутоиммунный са​харный диабет. Идиопатический сахарный диабет

	       5.1.1.2.
	Сахарный диабет 2 типа (может быть обу​словлен преобладанием инсулинорезистентности с относительным дефицитом секреции инсулина или преобладанием секреторного дефекта с или без инсулинорезистентности)

	       5.1.1.3.
	Другие специфические типы

	       5.1.1.3.1.
	Генетические дефекты функции β--клеток

	       5.1.1.3.1.1.
	20 хромосома, фактор HNF-4a (MODY-1)

	       5.1.1.3.1.2.
	7 хромосома, глюкокиназа (MODY-2)

	       5.1.1.3.1.3.
	12 хромосома, фактор HNF-la (MODY-3)

	       5.1.1.3.1.4.
	13 хромосома, фактор IPF-1 (MODY-4)

	       5.1.1.3.1.5.
	Мутации 3243 митохондриальной ДНК

	       5.1.1.3.1.6.
	Другие

	       5.1.1.3.2.
	Генетические дефекты действия инсулина

	       5.1.1.3.2.1.
	Инсулинорезистентность типа А

	       5.1.1.3.2.2.
	Лепречаунизм

	       5.1.1.3.2.3.
	Синдром Рабсона-Мендехолла

	       5.1.1.3.2.4.
	Липоатрофический диабет

	       5.1.1.3.2.5.
	Другие

	       5.1.1.3.3.
	Болезни экзокринной части поджелудочной железы

	       5.1.1.3.3.1.
	Фиброкалькулезная панкреатопатия

	       5.1.1.3.3.2.
	Панкреатит

	       5.1.1.3.3.3.
	Травма, панкреатэктомия

	       5.1.1.3.3.4.
	Неоплазия

	       5.1.1.3.3.5.
	КистозныЙ фиброз

	       5.1.1.3.3.6.
	Гемохроматоз

	       5.1.1.3.3.7.
	Другие

	       5.1.1.3.4.
	Эндокринопатии

	       5.1.1.3.4.1.
	Синдром Иценко-Кушинга

	       5.1.1.3.4.2.
	Акромегалия

	       5.1.1.3.4.3.
	Феохромоцитома

	       5.1.1.3.4.4.
	Глюкагонома

	       5.1.1.3.4.5.
	Гипертиреоз

	       5.1.1.3.4.6.
	Соматостотинома

	       5.1.1.3.4.7.
	Другие

	       5.1.1.3.5.
	Нарушения, вызванные лекарственными препаратами или химическими агентами

	       5.1.1.3.5.1.
	Никотиновая кислота

	       5.1.1.3.5.2.
	Глюкокортикоиды

	       5.1.1.3.5.3.
	Тиреоидные гормоны

	       5.1.1.3.5.4.
	Агонисты альфа-адренорецепторов

	       5.1.1.3.5.5.
	Агонисты бета-адренорецепторов

	       5.1.1.3.5.6.
	Тиазиды

	       5.1.1.3.5.7.
	Дилантин

	       5.1.1.3.5,8,
	Пентамидин

	       5.1.1.3.5.9.
	Вакор

	       5.1.1.3.5.10.
	Терапия альфа-интерфероном

	       5.1.1.3.6.
	Инфекции

	       5.1.1.3.6.1.
	Врожденная краснуха

	       5.1.1.3.6.2.
	Вирус Коксаки Б

	       5.1.1.3.6.3.
	Цитомегаловирус

	       5.1.1.3.6.4.
	Аденовирус

	       5.1.1.3.6.5.
	Вирус свинки

	       5.1.1.3.6.6.
	Другие

	       5.1.1.3.7.
	Необычные формы диабета, вызванные раз​личными иммунными нарушениями

	       5.1.1.3.7.1.
	Аутоиммунный синдром с наличием антител к инсулину

	       5.1,1.3.7.2.
	Антитела к рецепторам инсулина

	       5.1,1.3.7.3.
	Синдром «STIFF-man»

	       5.1.1.3.7.4.
	Другие

	       5.1.1.3.8.
	Другие генетические синдромы, ассоции​рующиеся с сахарным диабетом

	       5,1.1.3.8.1.
	Синдром Дауна

	       5.1.1.3.8.2.
	Атаксия Фридриха

	       5.1.1.3.8.3.
	Хорея Хаттингтона

	       5.1.1.3.8.4.
	Синдром Клайнфсльтера

	       5.1.1.3.8.5.
	Синдром Лоуренса-Муна-Бидля

	       5,1.1.3.8.6.
	Миотоническая дистрофия

	       5.1.1.3.8.7.
	Порфирия

	       5.1.1.3.8.8.
	Синдром Прадера-Вилли

	       5.1.1.3.8.9.
	Синдром Тернера

	       5.1.1.3.8.10.
	Синдром Вольфрама

	       5.1.1.4.
	Гестационный диабет

	       5.1.1.5.
	Этиологические типы и клинические стадии гипергликемии

	       5.1.1.5.1.
	Нарушение гликемии натощак

	       5.1.1.5.2.
	Нарушение толерантности к глюкозе

	       5.1.2.
	Эпидемиология сахарного диабета 1 типа, его удельный вес в структуре общей заболе​ваемости

	       5.1.2.1.
	Распространенность сахарного диабета в различных странах

	       5.1.2.2.
	Влияние возраста и пола на распространен​ность сахарного диабета

	       5.1.2.3.
	Частота диабета среди городского и сельско​го населения


	       5.1.2.4.
	.Влияние национального фактора, географи​ческой среды, характера питания и образа жизни на распространенность диабета

	       5.1.2.5.
	Удельный вес сахарного диабета в структуре смертности

	       5.1.3.
	Эпидемиология сахарного диабета 2 типа

	       5.1.3.1.
	Специфические особенности распростра​ненности сахарного диабета 2 типа, связан​ные с возрастом, полом, в различных этни​ческих группах

	       5.1.3.2,
	Распространенность нарушенной толерант​ности к глюкозе и нарушения гликемии на​тощак в различных этнических группах

	       5.1.3.3.
	Половые различия в распространенности сахарного диабета 2 типа, нарушенной толе​рантности к глюкозе и нарушенной глике​мии натощак

	       5.1.3.4.
	Распространенность сахарного диабета 2 типа у детей

	       5.1.3.5.
	Модифицируемые факторы риска развития сахарного диабета 2 тина

	       5.1.3.5.1.
	Ожирение

	       5.1.3.5.2.
	Малоподвижный образ жизни

	       5.1.3.5.3.
	Пищевые факторы

	       5.1.3.6.
	Нетрадиционные модифицируемые факторы риска развития сахарного диабета 2 типа

	       5.1.3.6.1.
	Воспаление

	       5.1.3.6.2.
	Курение

	       5.1.4.
	Нормальная физиология поджелудочной железы

	       5.1.4.1.
	Развитие и жизненный цикл β-клеток под​желудочной железы

	       5.1.4.1.1.
	Морфогенез поджелудочной железы

	       5.1.4.1.2.
	Формирование экзокринной части поджелу​дочной железы

	       5.1.4.1.3.
	Развитие эндокринных клеток поджелудоч​ной железы

	       5.1.4.1.4.
	Постнатальный рост  β-клеток

	       5.1.4.1.5.
	Рост  β-клеток при ожирении и при сахарном диабете 2 типа. Компенсация и декомпенса​ция

	       5.1.4.1.6.
	Роль гормона роста в росте β-клеток

	       5.1.4.1.7.
	Роль стероидных гормонов в росте  β- клеток

	       5.1.4.1.8.
	Роль инсулина и инсулиноподобного факто​ра роста, а также гормонов НЭЖК в росте  β-клеток

	       5.1.4.1.9.
	Неогенез и репликация  β-клеток

	       5.1.4.1.10.
	Регенерация  β-клеток

	       5.1.4.1.11.
	Возможности развития   β-клеток из эмбрио​нальных стволовых клеток

	       5.1.5.
	Биология  β-клеток в плане секреции инсу​лина

	       5.1.5.1.
	Биосинтез инсулина

	       5.1.5.1.1.
	Структура молекулы инсулина

	       5.1.5.1.2.
	Биосинтез проинсулина: трансляция и транслокация

	       5.1.5.1.3.
	Транспорт проинсулина

	       5.1.5.1.4.
	Конверсия проинсулина

	       5.1.5.1.5.
	Регулирование конверсии проинсулина

	       5.1.5.1.6.
	Нарушение превращения проинсулина в
инсулин

	       5.1.5.2.
	Роль  β-клеток в регуляции гомеостаза глю​козы

	       5.1.5.2.1.
	Транспорт глюкозы на уровне митохондрий

	       5.1.5.2.2.
	Фосфорилирование глюкозы

	       5.1.5.2.3.
	Гликолиз

	       5.1.5.2.4.
	Роль митохондрий в транспорте глюкозы

	       5.1.5.2.5.
	Транспорт глюкозы от митохондрий к мем​бране плазмы

	       5.1.5.2.5.1.
	Изменение соотношения АТФ/АДФ

	       5.1.5.2.5.2.
	К+АТФ-чувствительпые каналы

	       5.1.5.2.5.3.
	Са+-вольтажзависимыс каналы

	       5.1.5.2.5.4.
	Роль повышения концентрации Са+в  β-клетке

	       5.1.5.2.5.5.
	Экзоцитоз инсулина из β -клетки

	       5.1.5.2.5.6.
	Профили секреции инсулина

	       5.1.5.2.5.6.1.
	Двухфазная секреция инсулина

	       5.1.5.2.5.6.2.
	Метаболические факторы, участвующие в секреции инсулина

	       5.1.5.2.5.6.3.
	Регуляция базалыюго и постпрандиального уровня глюкозы

	       5.1.5.2.5.6.3.1.
	Пульсовая секреция инсулина

	       5.1.5.2.5.6.3.2.
	Ультрадианная осцилляторная секреция инсулина

	       5.1.5.2.5.6.3.3.
	Глюкозостимулированная секреция инсули​на

	       5.1.5.2.5.6.3.4.
	Нсглюкозная стимуляция секреции инсули​на

	       5.1.5.2.5.6.3.4.1.
	Аминокислоты

	       5.1.5.2.5.6.3.4.2.
	Жирные кислоты

	       5.1.5.2.5.6.3.4.3.
	Фармакологические препараты и химиче​ские агенты

	       5.1.5.2.5.6.3.4.4.
	Влияние гормонов

	       5.1.5.2.5.6.3.4.5.
	Невральная регуляция секреции инсулина

	       5.1.5.2.5.6.3.4.6.
	Роль инкретинов в регуляции секреции ин​сулина

	       5.1.5.3.
	Биологические эффекты С-пептида и проин-сулина

	       5.1.5.3.1.
	Структуральные особенности С-пептида

	       5.1.5.3.2.
	Клеточные эффекты С-пептида

	       5.1.5.3.2.1.
	Влияние С-пеитида на концентрацию Са+ в клетке

	       5.1.5.3.2.2.
	Стимулирование фосфорилирования проте-инкиназы

	       5.1.5.3.2.3.
	Стимулирование эндотелиалыюго оксида азота

	       5.1.5.3.2.4.
	Инсулиноподобные эффекты С-пептида

	       5.1.5.3.2.5.
	С-пептид и функция периферической и ав​тономной нервной системы

	       5.1.5.3.2.6.
	С-пептид и патогенез диабетической нефро-патии

	       5.1.5.3.2.7.
	С-пептид и кровоток

	       5.1.5.3.2.8.
	Роль С-пептида в утилизации глюкозы на периферии

	       5.1.5.3.3.
	Связывание протеинкиназы с клеточными мембранами

	       5.1.5.3.4.
	Биологические эффекты проинсулина и их клиническое применение

	       5.1.5.4.
	Биосинтез, секреция и действие глюкагона

	       5.1.5.4.1.
	Структура глюкагона, экстракция и биосин​тез

	       5.1.5.4.2.
	Контроль за секрецией глгокагана

	       5.1.5.4.3.
	Физиологические эффекты глюкагона

	       5.1.5.4.3.1.
	Глюкагон как контррегуляторный (контрин-сулярный) гормон

	       5.1.5.4.3.2.
	Глюкагон при физической нагрузке

	       5.1.5.4.3.3.
	Глюкагон и стресс

	       5.1.5.4.3.4.
	Глюкагон и голодание

	       5.1.5.4.3.5.
	Роль глюкагона при сахарном диабете 1 и 2
ТИПОВ

	       5.1.5.4.3.6.
	Синдром глюкагономы

	       5.1.5.5.
	Островковый амилоидный полипептид (ОАПП)

	       5.1.5.5.1.
	Открытие островкового амилоидного поли​пептида

	       5.1.5.5.2.
	ОАПП - структура и экспрессия генов

	       5.1.5.5.3.
	ОАПП - секреция и клиренс

	       5.1.5.5.4.
	Рецепторы ОАПП

	       5.1.5.5.5.
	Биологические эффекты ОАПП

	       5.1.5.5.5.1.
	Влияние ОАПП на функцию Р-клсток под​желудочной железы

	       5.1.5.5.5.2.
	Влияние ОАПП на ЖКТ

	       5.1.5.5.5.3.
	Влияние ОАПП па ЦНС

	       5.1.5.5.5.4.
	Влияние ОАПП на функцию почек

	       5.1.5.5.5.5.
	Влияние ОАПП на мышцы и другие ткани

	       5.1.5.5.5.6.
	Роль ОАПП в патогенезе сахарного диабета 2 типа и пути коррекции


	       5.1.5.6.
	Глюкагоноподобпый псптид-1 (ГПП-1)

	       5.1.5.6.1.
	Открытие ГПП-1

	       5.1.5.6.2.
	Регуляция секреции ГПП-1

	       5.1.5.6.3.
	Метаболизм и клиренс ГПП-1

	       5.1.5.6.4.
	Рецепторы ГПП-1

	       5.1.5.6.5.
	Биологическое действие ГПП-1

	       5.1.5.6.5.1.
	Действие ГПП-1 на поджелудочную железу

	       5.1.5.6.5.2.
	Действие ГПП-1 на ЖКТ

	       5.1.5.6.5.3.
	Действие ГПП-1 на сердечно-сосудистую систему

	       5.1.5.6.5.4.
	Действие ГПП-1 на ЦНС

	       5.1.5.6.5.5.
	Действие ГПП-1 на мышцы, жировую ткань и печень

	       5.1.5.6.5.6.
	Действие ГПП-1 на гипоталамус, гипофиз, щитовидную железу, легкие и почки

	       5.1.5.7.
	Желудочный ингибирующий полипептид (ЖИП, GIP)

	       5.1.5,7.1.
	Биосинтез и секреция ЖИП

	       5.1.5.7.2.
	Метаболизм и клиренс ЖИП

	       5.1.5.7.3.
	Рецепторы ЖИП

	       5.1.5.7.4.
	Биологическое действие ЖИП

	       5.1.5.7.4.1.
	Действие ЖИП на поджелудочную железу

	       5.1.5.7.4.2,
	Действие ЖИП на костную ткань и другие ткани

	       5.1.5.8.
	Дипептидил пептидаза IV (DPP IV) и инкре-тиновый эффект

	       5.1.5.9.
	Механизмы передачи инсулинового сигнала

	       5.1.5.9.1.
	Рецепторы инсулина

	       5.1.5.9.2.
	Тирозинкиназная активность

	       5.1.5.9.3.
	Инсулиноподобные факторы роста

	       5.1.5.9.4.
	Субстраты инсулиновых рецепторов

	       5.1.5.9.5.
	Фосфадилинозитид-3-кипаза(Р1-3-киназа), рефляция метаболизма и экспрессия генов

	       5.1.5.9.6.
	Протеинкипаза С (РКС)

	       5.1.5.9.7.
	Эффекторная система транспорта глюкозы

	       5.1.5.9.7.1.
	Семейство транспортеров глюкозы - GLuT

	       5.1.5.9.7.2.
	Характеристики транспортеров глюкозы и место действия

	       5.1.5.9.7.3.
	Роль транспортеров глюкозы в регулирова​нии гомеостаза глюкозы

	       5.1.5.10.
	Регуляция метаболизма глюкозы печенью

	       5.1.5.10.1.
	Гликолиз

	       5.1.5.10.2.
	Глюконеогенез

	       5.1.5.10.3.
	Метаболизм глюкозы

	       5.1.5.10.4,
	Транспорт глюкозы на уровне печени

	       5.1.5.10.5,
	Продукция глюкозы печенью

	       5.1.5.10.5,1.
	Факторы, стимулирующие продукцию глю​козы печенью

	       5.1.5.10.5.2.
	Факторы, подавляющие продукцию глюкозы печенью

	       5.1.5.10.5.3.
	Роль инсулина, глюкозы и контринсулярных гормонов в регуляции продукции глюкозы печенью

	       5.1.5.10.6.
	Распределение глюкозы в организме человека

	       5.1.5.10.6.1.
	Инсулинопосредованный захват глюкозы -жир, мышцы, печень

	       5.1.5.10.6.2.
	Инсулинопосредованный захват глюкозы - головной мозг, почки и другие ткани. Роль транспортеров глюкозы (GLuT-4, GLuT-1, GLuT-3)

	       5.1.5.10.6.3.
	Глюкозные циклы

	       5.1.5.10.7.
	Методы оценки основных параметров го​меостаза глюкозы в норме и при патологии

	       5.1.5.10.7.1.
	Определение гликемии натощак и через 2 часа после еды

	       5.1.5.10.7.2.
	Пероральный тест толерантности к глюкозе. Факторы, влияющие на результат исследо​вания

	       5.1.5.10.7.3.
	Внутривенный тест на толерантность к глю​козе

	       5.1.5.10.7.4.
	Роль и место метода «клэмп глюкозы» в изучении чувствительности тканей к инсу​лину

	       5.1.5.10.7.4.1.
	Процедура выполнения метода «клэмп глю​козы»

	       5.1.5.10.7.4.2.
	Компоненты для расчета индекса чувстви​тельности к инсулину

	       5.1.5,10.7.4.3.
	Количественные параметры эугликсмиче-ского клэмпа и их физиологическое и кли​ническое значение

	       5.1.5.10.7.5.
	Изучение динамики действия инсулина

	       5.1.5.10.7.5.1.
	Минимальная модель Бергмана: концепция, реализация и практическое применение

	       5.1.5.10.7.5.2.
	Индекс распределения глюкозы (отношение между чувствительностью к инсулину и инсулиновой секрецией)

	       5.1.5.10.7.5.3.
	Суррогатные методы расчета индекса чувст​вительности к инсулину на фоне перораль-ной нагрузки глюкозой

	       5.1.5.10.7.5.3.1.
	Индекс Стумволля

	       5.1.5.10.7.5.3.2.
	Индекс Матсуда

	       5.1.5.10.7.5.3.3.
	Индекс HOMA-IR

	       5.1.5.10.7.5.3.4.
	Индекс Квикки

	       5.1.5.10.7.5.4.
	Диагностика клинического диабета

	       5.1.5.10.7.5.4.1.
	Патогенетические значения для базалыюго и постнрандиалыюго уровня гликемии

	       5.1.5.10.7.5.4.2.
	Роль определения базалыюго и стимулиро​ванного уровня С-пептида в сыворотке кро​ви, а также суточной экскреции С-псптида с мочой

	       5.1.5.10.7.5.4.3.
	Клиническое значение определения антител к островковым клеткам, антител к инсулину и антител к глютаматдекарбоксилазе

	       5.1.6.
	Патогенез сахарного диабета 1 типа

	       5.1.6.1.
	Экспериментальные модели развития сахар​ного диабета 1 типа

	       5.1.6.2.
	Сахарный диабет 1А типа, иммуноопосредованная форма диабета, с наличием классиче​ских клинических симптомов

	       5.1.6.3.
	Сахарный диабет 1Б типа, характеризую​щийся деструкцией β-клеток, не зависящих от аутоиммунного процесса

	       5.1.6.4.
	Этапы развития сахарного диабета 1 типа

	       5.1.6.4.1.
	Генетическая предрасположенность

	       5.1.6.4.1.1.
	Главный комплекс иммуносовместимости и его роль в развитии сахарного диабета 1 типа

	       5.1.6.4.1.2.
	Патогенетическое значение полиморфизма генов инсулина

	       5.1.6.4.1.3.
	Иммуиоопосредованные заболевания, тесно связанные с сахарным диабетом 1 типа, включая болезнь Аддисона, аутоиммунный тиреоидит, болезнь Грейвса, аутоиммунный полиэндокринный синдром 1 типа, аутоим​мунный полиэндокринпый синдром 2 типа, инсулиновый аутоиммунный синдром и аллергию к инсулину

	       5.1.6.4.2.
	Факторы, играющие роль пускового меха​низма

	       5.1.6.4.2.1.
	Вирусная инфекция

	       5,1.6.4.2.1.1.
	Прямой лизис β -клеток

	       5,1.6.4.2.1.2.
	Персистирующая инфекция

	       5.1.6.4.2.1.3.
	Инициация аутоиммунных реакций против β -клеток

	       5.1.6.4.2.1.4.
	Активация врожденной иммуногенности

	       5,1.6.4.2.2.
	Продукты питания, сделанные на основе коровьего молока, соевые и злаковые про​теины

	       5.1.6.4.2.3.
	Дефицит витамина D

	       5.1.6.4.2.3.1.
	Иммунологические нарушения

	       5.1.6.4.2.3.2.
	Специфические маркеры - антитела к островковым клеткам, антитела к инсулину, антитела к глютаматдекарбоксилазе

	       5.1.6.4.3.
	Возможности раннего предсказания разви​тия сахарного диабета 1 типа

	       5.1.6.4.3.1.
	Клинический дебют сахарного диабета 1 типа

	       5.1.6.4.3.2.
	Патогенез сахарного диабета 2 типа

	       5.1.6.4.4.
	Гомеостаз глюкозы в норме

	       5.1.7.
	Факторы, ответственные за обеспечение нормального гомеостаза глюкозы

	       5.1.7.1.
	Секреция инсулина

	       5.1.7.1.1.
	Захват глюкозы тканями

	       5.1.7.1.1.1.
	Периферический захват глюкозы

	       5.1.7.1.1.2.
	Захват глюкозы внутренними органами

	       5.1.7.1.1.2.1.
	Подавление продукции глюкозы печенью

	       5.1.7.1.1.2.2.
	Снижение уровня СЖК

	       5.1.7.1.1.3.
	Снижение уровня глюкагона

	       5.1.7.1.1.3.1.
	Источник поступления глюкозы в кровь

	       5.1.7.1.1.3.2.
	Дисфункция β -клеток при сахарном диабете 2 типа

	       5.1.7.3.6.2.
	Нарушения транспорта глюкозы, связанные с транспортерами глюкозы

	       5.1.7.3.6.3.
	Нарушение фосфорилирования глюкозы

	       5.1.7.3.7.
	Нарушения синтеза гликогена

	       5.1.7.3.8.
	Нарушения гомеостаза глюкозы при сахар​ном диабете 2 типа

	       5.1.7.3.9.
	Поджелудочная железа. Недостаточная функция р-клеток поджелудочной железы в плане секреции инсулина. Нарушение меха​низмов узнавания глюкозы

	       5.1.7.4.
	Печень. Повышение продукции глюкозы печенью

	       5.1.7.4.1.
	Периферические ткани. Снижение чувстви​тельности к инсулину на уровне мышц, жира и печени

	       5.1.7.4.2.
	' Динамическая взаимосвязь между нарушен​ной чувствительностью к инсулину и нару​шенной функцией р-клеток поджелудочной железы, приводящая к развитию клиники сахарного диабета 2 типа

	       5.1.7.4.3.
	Лабораторная диагностика сахарного диабета

	       5.1.7.4.4.
	Дифференциальная диагностика сахарного диабета

	       5.1.7.4.5.
	Микрососудистые и макрососудистые ос​ложнения сахарного диабета

	       5.1.8.
	Сахарный диабет 1Б типа, характеризую​щийся деструкцией β -клеток, не зависящих от аутоиммунного процесса

	       5.1.9.
	Этапы развития сахарного диабета 1 типа

	       5.1.10.
	Генетическая предрасположенность

	       5.1.10.1.
	Диабетическая ретинопатия. Эпидемиология и факторы риска

	       5.1.10.1.1.
	Распространенность и частота диабетиче​ской ретинопатии

	       5.1.10.1.2.
	Факторы риска

	       5.1.10.1.2.1.
	Гипергликемия

	       5.1.10.1.2.2.
	Длительность диабета

	       5.1.10.1.2.3.
	Артериальное давление

	       5.1.10.1.2.4.
	Возраст

	       5.1.10.1.2.5.
	Липиды плазмы

	       5.1.10.1.2.6.
	Нефропатия

	       5.1.10.1.2.7.
	Генетические факторы

	       5.1.10.1.2.8.
	Веремснность

	       5.1.10.1.2,9.
	Глазные факторы, повышенное внутриглаз​ное давление, миопия, амблиопия

	       5.1.10.1.3.
	Классификация и методы диагностики диа​бетической ретинопатии

	       5.1.10.1.3.1.
	Стадии диабетической ретинопатии. Клини​ческие и офтальмологические характеристи​ки прспролиферативпой диабетической ре​тинопатии. Лечение

	       5.1.10.1.4.
	Диабетическая макулопатия

	       5.1.10.1.4.1.
	Эпидемиология

	       5.1.10.1.4.2.
	Определение

	       5.1.10.1.4.2.1.
	Экссудативная макулопатия

	       5.1.10.1.4.2.2.
	Ишемическая макулоиатия

	       5.1.10.1.4.3.
	Диагностика. Флюоресцентная ангиография. Оптическая когерентная томография

	       5.1.10.1.4.4.
	Патогенез

	       5.1.10.1.4.5.
	Лечение

	       5.1.10.1.4.5.1.
	Лазерная терапия

	       5.1.10.1.4.5.1.1.
	Эффективность лазерной терапии

	       5.1.10.1.4.5.1.2.
	Осложнения лазерной терапии

	       5.1.10.1.4.5.2.
	Хирургическое лечение

	       5.1.10.1.4.5.3.
	Инъекции длительно действующих стерои​дов внутрь хрусталика

	       5.1.10.1.4.5.4.
	Микропульсная терапия диодным лазером

	       5.1.10.1.5.
	Пролиферативная диабетическая ретинопа​тия

	       5.1.10.1-.5.1.
	Клиника, эпидемиология

	       5.1.10.1.5.2.
	Определение

	       5.1.10.1.5.3.
	Диагностика

	       5.1.10.1.5.4.
	Патогенез

	       5.1.10.1.5.5.
	Лечение

	       5.1.10.1.5,5.1.
	Лазерная терапия

	       5.1.10.1.5.5.2.
	Осложнения лазерной терапии

	       5.1.10.1.5.5.3.
	Показания к витрэктомии

	       5.1.10.1.5.5.4.
	Осложнения витрэктомии

	       5.1.10.1.5.5.5.
	Перспективы лечения пролиферативной диабетической ретинопатии, включая мето​дику фармакологического витреолизиса

	       5.1.10.2.
	Диабетическая нейропатия. Эпидемиология и факторы риска

	       5.1.10.2.2.
	Патогенез и патоморфология ДН

	       5.1.10.2.2.1.
	Гипотеза накопления сорбитола

	       5.1.10.2.2.2
	Гипотеза недостаточности миоинозитола

	       5.1.10.2.2.3.
	Неферментное гликирование белков

	       5.1.10.2.2.4.
	Окислительный стресс

	       5.1.10.2.2.5.
	Нарушение метаболизма простагландинов и п-6 эссепциальных жирных кислот

	       5.1.10.2.2.6.
	Иммунологические механизмы

	       5.1.10.2.2.7.
	Аутоимунные механизмы

	       5.1.10.2.3.
	Классификация ДН (субклиническая и кли​ническая стадии нейропатии)

	       5.1.10.2.3.1.
	Центральная ДН: энцефалопатия, миелопа-тия

	       5.1.10.2.3.2.
	Периферическая диффузная нейропатия

	       5.1.10.2.3.2.1
	Дистальная симметричная сенсорно-двигательная полинейропатия. Диагностика

	       5.1.10.2.3.2.1.1.
	Анализ субъективных проявлений с приме​нением шкалы общей оценки симптомов TSS

	       5.1.10.2.3.2.1.2.
	Анализ клинических нарушений с определе​нием порога тактильной, болевой, темпера​турной и вибрационной чувствительности, изменения рефлексов и мышечно-суставного чувства

	       5.1.10.2.3.2.1.3.
	Инструментальные методы диагностики (электромиография, ЭКГ-тесты, лазерная флоуметрия с функциональными тестами, биопсия нерва)

	       5.1.10.2.3.2.1.4.
	Лабораторные методы диагностики (пере-кисное окисление липидов по уровню мало​нового диальдегида, оксид азота, белки теп​лового шока)

	       5.1.10.2.3.3.
	Диффузная автономная (вегетативная) ней​ропатия

	       5.1.10.2.3.3.1.
	Кардиоваскулярная форма

	       5.1.10.2.3.3.2.
	Гастроинтестинальная форма

	       5.1.10.2.3.3.3.
	Урогенитальная форма

	       5.1.10.2.3.3.4.
	Нарушения эндокринной системы (бессим​птомная гипогликемия)

	       5.1.10.2.3.3.5.
	Нарушения гепатобилиарной системы

	       5.1.10.2.3.3.6.
	Сосудистая гиперчувствительность к кате-хол аминам

	       5.1.10.2.3.3.7.
	Снижение толерантности к физической на​грузке

	       5.1.10.2.3.3.8.
	Специфические изменения иа ЭКГ (интервал QT, сегмент ST)

	       5.1.10.2.4.
	Лечение диабетической нейропатии

	       5.1.10.2.4.1
	Антиоксидантная терапия (тиоктовая или а-липоевая кислота, у-линоленовая кислота, флавоноиды, мексикор и др.}_

	       5.1.10.2.4.2
	Применение витаминов с нейротропным механизмом действия (витамины гр. В, мильгамма, бенфогамма)

	       5.1.10.2.4.3.
	Ингибиторы альдозоредуктазы

	       5.1.10.2.4.4.
	Вазодилататоры

	       5.1.10.2.4.5.
	Нейротрофины и др. соединения, влияющие на рост нервов

	       5.1.10.2.4.6.
	Ингибиторы протеинкиназы С

	       5.1.10.2.4.7.
	Препараты, корригирующие обмен и эффек​ты действия микроэлементов

	       5.1.10.2.4.8.
	Симптоматическая терапия сенсорной ней-ропатии (НПВП, трициклические антиде-прессанты, противосудорожные и антиарит​мические препараты)

	       5.1.10.2.5.
	Профилактика. Диспансерное наблюдение

	       5.1.10.2.6.
	Медико-социальная экспертиза

	       5.1.10.3.
	Эрсктильная дисфункция

	       5.1.10.3.1.
	Эпидемиология

	       5.1.10.3.2.
	Основные патогенетические механизмы

	       5.1.10,3.3.
	Диагностика и дифференциальная диагно​стика органической, психогенной и идиопа-тической эректильной дисфункции

	       5.1.10.3.4.
	Лечение эректильной дисфункции (перораль-ные блокаторы а2-адренорецепторов, ингиби​торы фосфодиэстеразы 5-го типа и др.)

	       5.1.10.4.
	Диабетическая нефропатия. Эпидемиология, определение, патогенез, клиника

	       5.1.10.4.1.
	Классификация диабетической нефропатии

	       5.1.10.4.3.
	Группа риска развития диабетической неф​ропатии и программы скрининга

	       5.1.10.4.4.
	Лечение диабетической нефропатии в зави​симости от стадии ДН

	       5.1.10.4.4.1.
	Сахароснижающие препараты, допустимые к применению у больных диабетической нефропатией

	       5.1.10.4.4.2.
	Показания к применению диализа у больных диабетической нефропатией

	       5.1.10.4.4.2.1.
	Показания, преимущества и недостатки хро​нического гемодиализа

	       5.1.10.4.4.2.2.
	Показания, преимущества и недостатки пе-ритонеального диализа

	       5.1.10.4.4.3.
	Показания, преимущества и недостатки трансплантации почки

	       5.1.10.4.4.4.
	Мониторинг почечной функции у больных диабетической нефропатией

	       5.1.10.5.
	Диабетические макроангиопатии. Определе​ние, эпидемиология

	       5.1.10.5.1.
	Ишемическая болезнь сердца (ИБС)

	       5.1.10.5.1.1.
	Клиническая классификация ИБС

	       5.1.10.5.1.2.
	Патогенез. Факторы риска развития ИБС у больных сахарным диабетом

	       5.1.10.5.1.3.
	Диагностика ИБС

	       5.1.10.5.1.3.1.
	Обязательные методы обследования

	       5.1.10.5.1.3.2.
	Дополнительные методы обследования

	       5.1.10.5.1.4.
	Клинические особенности ИБС у больных сахарным диабетом

	       5.1.10.5.1.5.
	Скрининг ИБС у больных сахарным диабе​том

	       5.1.10.5.1.6.
	Лечение ИБС у больных сахарным диабетом

	       5.1.10.5.1.7.
	Профилактика развития ИБС у больных сахарным диабетом

	       5.1.10.5.2.
	Сердечная недостаточность

	       5.1.10.5.2.1.
	Клиническая классификация сердечной не​достаточности

	       5.1.10.5.2.2.
	Патогенез и факторы риска, способствую​щие развитию сердечной недостаточности

	       5.1.10.5.2.3.
	Методы диагностики сердечной недостаточ​ности

	       5.1.10.5.2.4.
	Лечение сердечной недостаточности

	       5.1.10.5.3.
	Цереброваскулярныс заболевания

	       5.1.10.5.3.1.
	Классификация и характеристика церебро-васкулярных заболеваний

	       5.1.10.5.3.2.
	Патогенез и факторы риска цереброваскулярных заболеваний

	       5.1.10.5.3.3.
	Диагностика

	       5.1.10.5.3.4.
	Профилактика и лечение

	       5.1.10.5.4.
	Периферическая ангиопатия (ПА)

	       5.1.10.5.4.1.
	Классификация ПА

	       5.1.10.5.4.2.
	Клинические стадии ПА

	       5.1.10.5.4.3.
	Патогенез и факторы риска

	       5.1.10.5.4.4.
	Диагностика окклюзионных поражений со​судов

	       5.1.10.5.4.5.
	Лечение и профилактика окклюзионных поражений сосудов

	       5.1.10.5.5.
	Синдром диабетической стопы

	       5.1.10.5.5.1.
	Классификация синдрома диабетической стопы

	       5.1.10.5.5.2.
	Клиника синдрома диабетической стопы, включая различные степени выраженности язвенного дефекта

	       5.1.10.5.5.3.
	Диагностика синдрома диабетической сто​пы, включая обязательные методы обследо​вания: оценку неврологического статуса, оценку состояния артериального кровотока, и дополнительные методы обследования (допплерография, рентгеноконтрастная ан​гиография, транскутанное напряжение ки​слорода в тканях и бактериологическое об​следование)

	       5.1.10.5.5.4.
	Факторы риска развития синдрома диабети​ческой стопы

	       5.1.10.5.5.5,
	Скрининг синдрома диабетической стопы

	       5.1.10.5.5.6.
	Лечение синдрома диабетической стопы

	       5.1.11.
	Клиника сахарного диабета и изменения со стороны органов и систем

	       5.1.11.1.
	Состояние кожи и сухожилий

	       5.1.11.1.1.
	Липоидный некробиоз

	       5.1.11.1.2.
	Диабетический ксантоматоз

	       5.1.11.1.3.
	Диабетический пузырь

	       5.1.11.1.4.
	Витилиго

	       5.1.11.1.5.
	Гнойничковые поражения кожи, фурункулы, карбункулы

	       5.1.11.1.6.
	Диабетическая дермопатия

	       5.1.11.1.7.
	Кольцевая гранул ом а

	       5.1.11.1.8.
	Це л л юлит

	       5.1.11.1.9.
	Контрактура Дюпоитрена

	       5.1.11.2.
	Органы дыхания

	       5.1.11.3.
	Сердечно-сосудистая система

	       5.1.11.3.1.
	Диабетическая вегетативная кардиопатия

	       5.1.11.3.2.
	Диабетическая миокардиодистрофия

	       5.1.11.3.3.
	Сахарный диабет и артериальная гипертсн-зия

	       5.1,11,3,4.
	Сахарный диабет и инфаркт миокарда

	       5.1.11.3.5.
	Метаболический синдром (синдром-Х, син​дром Ривена)

	       5.1.11.4.
	Синдром диабетической стоны

	       5.1.11.4.1.
	Невропатическая форма диабетической сто​пы

	       5.1.11.4.2.
	Ишемическая форма диабетической стопы

	       5.1.11.4.3.
	Нейроишемическая (смешанная) форма диа​бетической стопы

	       5.1.11.4.4.
	Диабетическая нейроартропатия (стопа Шарко)

	       5.1.11.4.5.
	Сухая и влажная гангрена нижних конечно​стей

	       5.1.11.5.
	Органы зрения

	       5.1.11.5.1.
	Диабетическая ретинопатия

	       5.1.11.5.1.1.
	Классификация

	       5.1.11.5.1.2.
	Непролиферативная ретинопатия

	       5.1.11.5.1.3.
	Препролиферативная ретинопатия


	       5.1.11.5.1.4.
	Пролиферативная ретинопатия

	       5.1.11.5.1.5.
	Макулопатия

	       5.1.11.5.2.
	Иридопатия

	       5.1.11.5.3.
	Катаракта

	       5.1.11.5.4.
	Атрофия зрительных нервов

	       5.1.11.6.
	Нервная система

	       5.1.11.6.1.
	Диабетическая мононейропатия

	       5.1.11.6.2.
	Диабетическая амиотрофия

	       5.1.11.6.3.
	Диабетическая радикулопатия

	       5.1.11.6.4.
	Диабетическая полинейропатия

	       5.1.11.6.5.
	Диабетическая энцефалопатия

	       5.1.11.6.6.
	Диабетическая гастропатия

	       5.1.11.6.7.
	Диабетическая энтеропатия

	       5.1.11.6.8.
	Диабетическая атония мочевого пузыря

	       5.1.11.6.9.
	Эректильная дисфункция

	       5.1.11.7.
	Желудочно-кишечный тракт и печень

	       5.1.11.7.1.
	Сахарный диабет и гастрит

	       5.1.11.7.2.
	Сахарный диабет и язвенная болезнь желуд​ка и 12-перстной кишки

	       5.1.11.7.3.
	Сахарный диабет и рак желудочно-кишечного тракта

	       5.1.11.7.4.
	Сахарный диабет и жировой гепатоз, цирроз печени

	       5.1.11.7.5.
	Сахарный диабет и желчно-каменная бо​лезнь

	       5.1.11.7.6.
	Сахарный диабет и панкреатит

	       5.1.11.8.
	Почки и мочевыводящие пути

	       5.1.11.8.1.
	Интеркапиллярный и диффузный гломеру-лосклероз

	       5.1.11.8.2.
	Экссудативный гломерулосклероз

	       5.1.11.8,3.
	Сахарный диабет и инфекция мочевых путей

	       5.1.11.8.4.
	Сахарный диабет и папиллярный некроз

	       5.1.11.8.5.
	Эволюция и классификация диабетической нефропатии

	       5.1.11.9.
	Сахарный диабет и функциональное состоя​ние системы «гипоталамус - гипофиз - пе​риферические эндокринные железы»

	       5.1.12.
	Управление сахарным диабетом 1 типа

	       5.1.12.1.
	Программа контроля за осложнениями са​харного диабета (DCCT) и ее практическое значение

	       5.1.12.2.
	Цели терапии сахарного диабета 1 типа

	       5.1.12.3.
	Рациональное питание при сахарном диабете 1 типа

	       5.1.1.2.4.
	Заместительная инсулипотерапия при сахар​ном диабете 1 типа

	       5.1.12.4.1.
	Принципы инсулинотсрапии при сахарном диабете 1 типа, с учетом необходимости максимального приближения к физиологи​ческим условиям

	       5.1.12.4.2.
	Препараты инсулина в зависимости от вре​мени действия

	       5.1.12.4.2.1.
	Инсулины короткого действия

	       5.1.12.4.2.2.
	Инсулины средней продолжительности дей​ствия

	       5.1.12.4.2.3.
	Инсулины длительного действия

	       5.1.12.4.3.
	Препараты инсулина в зависимости от фи​зиологического действия

	       5.1.12.4,3.1.
	Прандиальные инсулины

	       5.1.12.4,3.1.1.
	Инсулин Лизпро

	       5.1.12.4.3.1.2.
	Инсулин Аспарт

	       5.1.12.4.3.1.3.
	Инсулин Глюлизии

	       5.1.12.4.3.2.
	Базальныс инсулины

	       5.1.12.4.3.2.1.
	Инсулин Гларгин

	       5.1.12.4.3.2.2.
	Инсулин Детемир

	       5.1.12.4.3.2.3.
	Инсулин Ленте

	       5.1.12.4.4.
	Препараты инсулина в зависимости от спо​соба доставки

	       5.1.12.4.4.1.
	Инъекционный инсулин

	       5.1.12.4.4.1.1.
	Шприцы

	       5.1.12.4.4.1.2.
	Шприц-ручки

	       5.1.12.4.4.2.
	Ингаляционный инсулин

	       5.1.12.4.4.3.
	Пероральный инсулин

	       5.1.12.4.4.4.
	Спрей-инсулин

	       5.1.12.4.4.5.
	Кожный инсулин


	       5.1.12.4.5.
	Физиологическая и клиническая необходи​мость разработки и внедрения в практику аналогов инсулина человека, как ультрако​роткого действия, так и имеющих равномер​ную скорость абсорбции в течение 25 часов. Перспективы применения

	       5.1.12.4.6.
	Практика инсулинотерапии при сахарном диабете 1 типа. Различные режимы инсули​нотерапии. Преимущества интенсивной -гибкой инсулинотерапии.

	       5.1.12.4.6.1.
	Обязательные элементы гибкой инсулиноте​рапии

	       5.1.12.4.6.2.
	Тщательный баланс между дозой инсулина, режимами питания и физической активно​сти. Принципы расчета доз

	       5.1.12.4.6.2.1.
	Факторы, влияющие на скорость абсорбции инсулина

	       5.1.12.4.6.2.2.
	Техника инъекций инсулина

	       5.1.12,4.6.3.
	Система регулярного гликемия ее ко го кон​троля и самоконтроля

	       5.1.12.4.6.4.
	Система постоянного мониторирования уровня глюкозы (CGMS), показания, прин​ципы работы и оценки результатов

	       5.1.12.4.6.5.
	Инсулиновые насосы. Принципы действия, показания, преимущества и недостатки

	       5.1.12.4.6.6.
	Система контроля эффективности программ управления - определение уровня гликиро-ванного гемоглобина и альтернативные ме​тоды

	       5.1.12.4.6.7.
	Инсулинотерапия и физические нагрузки

	       5.1.12.4.6.8.
	Осложнения инсулинотсрапии

	       5.1.12.4.6.8.1.
	Гипогликемия. Клиника, лечение, профилак​тика

	       5.1.12.4.6.8.2.
	Синдром хронической передозировки инсу​лина. Клиника, профилактика

	       5,1.12.4.6.8.3.
	Инсулиновые отеки

	       5.1.12.4.6.8.4.
	Аллергические реакции на препараты инсу​лина

	       5.1.12.4.6.8.5.
	Липодистрофии

	       5.1.12.4.6.9.
	Клиническое значение определения титра антител

	       5.1.12.4.6.10.
	Смеси инсулинов короткого и продленного действия, их роль и место при сахарном диабете 1 типа

	       5.1.12.4.6.11.
	Трансплантация культуры β -клеток подже​лудочной железы

	       5.1.12.4.6.11.1.
	Показания к выполнению трансплантации

	       5.1.12.4.6.11.2.
	Требования к культуре β -клеток поджелу​дочной железы

	       5.1.12.4.6.11.3.
	Система контроля культуры β -клеток: инсу-линоподобная активность, количество ост-ровковых клеток, проверка па гепатит, ВИЧ, цитомегаловирус

	       5.1.12.4.6.11.4.
	Значение места, куда производится транс​плантация

	       5.1.12.4.6.11.5.
	Клиническая и лабораторная оценка эффек​тивности трансплантации культуры β -клеток

	       5.1.12.4.6.11.6.
	Повторные трансплантации культуры β -клеток поджелудочной железы

	       5.1.12.4.6.11.7,
	Системы зашиты животных культуры β -клеток от иммунной агрессии

	       5.1.12.4.6.11.8.
	Трансплантация человеческой культуры β -клеток. Эдмонтонский протокол. Перспек​тивы

	       5.1.12.4.6.12.
	Трансплантация поджелудочной железы в целом

	       5.1.12.4.6.12.1.
	Показания, отбор пациентов и доноров

	       5.1.12.4.6.12.2.
	Техника оперативного вмешательства

	       5.1.12.4.6.12.3.
	Оценка эффективности (клиническая и ла​бораторная)

	       5.1.12.4.6.12.4.
	Иммуномодулирующая терапия

	       5.1.12.4.6.12.5.
	Перспективы применения трансплантации поджелудочной железы в комплексе с поч​кой

	       5.1.12.4.6.13.
	Профилактика сахарного диабета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.1.
	Факторы абсолютного и относительного риска развития сахарного диабета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.2.
	Специфические и неспецифические маркеры развития сахарного диабета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.3.
	Степень риска развития сахарного диабета 1 типа у родственников I степени родства в течение ближайших 5 лет

	       5.1.12.4.6.13.4.
	Маркеры различных стадий развития сахар​ного диабета 1 типа: полиморфизм генов, антитела к островковым клеткам, аутоанти-тела к инсулину, антитела к глютаматдекар-боксилазс, тест толерантности к глюкозе, определение уровня С-пептида в плазме

	       5.1.12,4.6.13.5.
	Перспективы профилактики сахарного диа​бета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.5.1.
	Противовоспалительная терапия

	       5.1.12.4.6.13.5.2.
	Иммуномодулирующая терапия

	       5.1.12.4.6.13.5.3.
	Подавление процессов перекисного окисле​ния липидов

	       5.1.12.4.6.13.5.4.
	Антиоксидантпая терапия

	       5.1.12.4.6.13.5.5.
	Отдых собственных р-клеток

	       5.1.12.4.6.13.5.6.
	Исключение из рациона питания детей в возрасте до 2 лет (родственники I степени родства) продуктов, созданных на основе коровьего молока

	       5.1.12.4.6.13.5.7.
	Перспективы создания вакцины против са​харного диабета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.6.
	Вторичная профилактика развития ослож​нений сахарного диабета 1 типа

	       5.1.12.4.6.13.6.1.
	Максимально раннее достижение гликсмического контроля и удержание результатов

	       5.1.12.4.6.13.7.
	Третичная профилактика

	       5.1.12.4.6.13.8.
	Роль терапевтического обучения больных в достижении результатов лечения

	       5.1.13.
	Управление сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.1.
	Программа контроля сахарного диабета 2 типа и его осложнений (Британское про​спективное исследование)

	       5.1.13.2.
	Цели терапии сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.2.1.
	Многофакторное управление сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.2.2.
	Цели терапевтического вмешательства в зависимости от уровня нарушения гомео-стаза глюкозы

	       5.1.13.3.
	Нефармакологические методы лечения   .

	       5.1.13.3.1.
	Диетотерапия

	       5.1.13.3.1.1.
	Цели и задачи диетотерапии при сахарном диабете 2 типа

	       5.1.13.3.1.2.
	Основные рекомендации по составлению рационального плана питания

	       5.1.13.3.2.
	Физические упражнения

	       5.1.13.3.3.
	Психологическая реабилитация

	       5.1.13.4.
	Фармакологические методы лечения

	       5.1.13.4.1.
	Пероральные сахароснижаюшие препараты

	       5.1.13.4.1.1.
	Препараты сульфонилмочевины (ПСМ)

	       5.1.13.4.1.1.1.
	Классификация, химическая структура

	       5.1.13.4.1.1.2.
	Панкреатическое действие ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.3.
	Внепанкреатическое действие ПСМ

	       5.1.13.4.1.1,4.
	Клиническое применение ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.1,
	Потенция и внутренняя молекулярная ак​тивность ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.2.
	Длительность действия ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.3.
	Показания к применению ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.4.
	Дозирование ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.5.
	^Побочные эффекты ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.6.
	Первичная и вторичная неудача ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.7.
	Взаимодействие с другими лекарственными препаратами

	       5.1.13.4.1.1.4.8.
	ПСМ и К+Атф-зависимые каналы. Кардиотоксичность ПСМ

	       5.1.13.4.1.1.4.9.
	Противопоказания к назначению ПСМ

	       5.1,13.4.1.1.4.10.
	Влияние ПСМ на гликемию и снижение риска развития осложнений

	       5.1.13.4.1.1.4.11.
	Возможности комбинированного применения ПСМ с другими пероральными таблетирован-ными препаратами или препаратами инсули​на. Настоящее положение, перспективы

	       5.1.13.4.1,2.
	Бигуаниды. Метформин (М)

	       5.1.13.4.1,2.1.
	Классификация, химическая структура

	       5.1.13.4.1.2.2.
	Механизм действия М

	       5.1.13.4.1.2.3.
	Показания к применению М

	       5.1.13.4.1.2.4.
	Дозирование М

	       5.1.13.4.1.2.5.
	Побочные эффекты и противопоказания

	       5.1.13.4.1.2.6.
	Влияние М на массу тела

	       5.1.13.4.1.2.7.
	Влияние М на липиды

	       5.1.13.4.1.2.8.
	М и синдром инсулинорезистентности

	       5.1.13.4.1.2.9.
	Влияние М на гликемический профиль у больных сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.4.1.2.10.
	Влияние М на снижение риска развития осложнений сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.4.1.2.11.
	Применение М для профилактики развития сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.4.1.2.12.
	Возможности комбинированного примене​ния М с другими ПСП и препаратами инсу​лина

	       5,1.13.4.1.3.
	Метиглиниды

	       5.1.13.4.1.3.1.
	Классификация, химическая структура

	       5.1.13.4.1.3.2.
	Механизм действия метиглинидов

	       5.1.13.4.1.3.3.
	Фармакокинетика метиглинидов

	       5.1.13.4.1.3.4.
	Клиническое применение метиглинидов

	       5.1.13.4.1.3.5.
	Дозирование метиглинидов

	       5.1.13.4.1.3.6.
	Побочные эффекты метиглинидов

	       5.1.13.4.1.3.7.
	Влияние метиглинидов на гликемический профиль

	       5.1.13.4,1.3.8.
	Влияние метиглинидов на постпрандиаль-ную гипергликемию

	       5.1.13.4.1.3.9.
	Влияние метиглинидов на массу тела

	       5.1.13.4.1.3.10,
	Возможности комбинированного примене​ния метиглинидов с другими таблетирован-ными пероральиыми препаратами

	       5.1.13.4.1.4.
	Тиазолидиндионы (ТЗД)

	       5.1.13.4.1.4.1.
	Классификация, химический состав

	       5.1.13.4.1.4.2.
	Механизм действия - активирование ядер​ного рецептора PPAR-j. Дозирование. Пока​зания и противопоказания к применению ТЗД

	       5.1.13.4.1.4.3.
	Метаболические эффекты ТЗД

	       5.1.13.4.1.4.3.1.
	Влияние ТЗД на чувствительность к инсу​лину

	       5.1.13.4.1.4.3.2.
	Влияние ТЗД на функцию р-клеток

	       5.1.13.4.1.4.3.3.
	Влияние ТЗД на гликемический профиль

	       5.1.13.4.1.4.3.4.
	Влияние ТЗД на липидный профиль

	       5.1.13.4.1.4.3.5.
	Влияние ТЗД на жировую ткань

	       5.1.13.4.1.4.3.6.
	Влияние ТЗД на сердечно-сосудистую сис​тему

	       5.1.13.4.1.4.3.6.1.
	Действие ТЗД на структуру и функцию сердца

	       5.1.13.4.1.4.3.6.2.
	Действие ТЗД на показатели артериального давления

	       5.1.13.4.1.4.3.6.3.
	Действие ТЗД на гломерулярную функцию и альбуминурию

	       5.1.13.4.1.4.3.6.4.
	Антиатерогенные эффекты ТЗД

	       5.1.13.4.1.4.4.
	-Влияние ТЗД на воспалительные процессы и иммунитет

	       5.1.13.4.1.4.5.
	Применение ТЗД при синдроме поликис-тозных яичников

	       5.1.13.4.1.4.6.
	Побочные эффекты ТЗД - отеки, прибавка веса, анемия, нарушение функции печени, гипогликемии, сердечная недостаточность

	       5.1.13.4.1.4.7.
	Возможности и перспективы комбиниро​ванного применения ТЗД с другими перо-ральными сахаросиижающими препаратами и инсулином

	       5.1.13.4.1.5.
	Ингибиторы а-глюкозидазы. Акарбоза. Классификация, химическая структура

	       5.1.13.4.1.5.1.
	Механизм действия

	       5.1.13.4.1.5.2.
	Метаболизм акарбозы

	       5.1.13.4.1.5.3.
	Клиническое применение акарбозы. Пока​зания к применению

	       5.1.13.4.1.5.3.1.
	Дозирование акарбозы и дозозависимый эффект

	       5.1.13.4.1.5.3.2.
	Побочные эффекты и противопоказания

	       5.1.13.4.1.5.3.3.
	Влияние акарбозы на гликемический профиль

	       5.1.13.4.1.5.3.4.
	Влияние акарбозы на секрецию гастроинте-стинальных пептидов (ГПП-1, ЖИП)

	       5.1.13.4.1.5.3.5.
	Влияние акарбозы на сердечно-сосудистые
факторы риска

	       5.1.13.4.1.5.3.6.
	Возможности комбинированного примене​ния акарбозы с другими таблетированными сахароснижающими препаратами и инсули​ном

	       5.1.13.4.1.5.3.7.
	Возможности применения акарбозы с целью профилактики развития сахарного диабета 2 типа у лиц с нарушенной толерантностью к глюкозе (STOP-NIDDM)

	       5.1.13.4.1.5.3.8.
	Возможности применения акарбозы у лиц пожилого возраста и у больных сахарным диабетом 1 типа

	       5.1.13.4.1.5.3.9.
	Возможности применения акарбозы в плане профилактики долгосрочных осложнений сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.4.2.
	Инсулинотерапия при сахарном диабете 2
типа

	       5.1.13.4.2.1.
	Показания к инсулинотерапии сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.4.2.2.
	Показания к назначению инсулина при са​харном диабете на временной основе

	       5.1.13.4.2.3.
	Показания к назначению инсулина на по​стоянной основе при сахарном диабете 2 типа

	       5.1.13.4.2.4.
	Показания к раннему назначению инсулина при сахарном диабете 2 типа

	       5.1.13.4.2.5,
	Наиболее часто применяемые схемы для инсулинотерапии у больных сахарным диа​бетом 2 типа. Принципы расчета и титрации дозы инсулина

	       5.!. 13.4.2.6.
	Эффективность инсулинотерапии у боль​ных сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.4.2.7.
	Смешанные формы инсулина в лечении больных сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.4.2.8.
	Комбинированная терапия инсулином в сочетании с пероральными сахароснижаю-щими препаратами

	       5.1.13.4.2.9.
	Подходы к повышению приверженности пациента к лечению - одна инъекция и одна таблетка

	       5.1.13.4.2.10.
	Побочные эффекты инсулииотерапии --гипогликемия, прибавка в весе

	       5.1.13.4.3.
	Комбинированная терапия сахарного диабе​та 2 типа

	       5.1.13.4.4.
	Современные алгоритмы управления сахар​ным диабетом 2 типа

	       5.1.13.4.5.
	Многофакторнос управление сахарным диабетом 2 типа

	       5.1.13.4.5.1.
	Антигипертензивпая терапия

	       5.1.13.4.5.2.
	Гиполипидемическая терапия

	       5.1.13.4.5.3.
	Санаторно-курортное лечение

	       5.1.13.4.6.
	Группы риска развития сахарного диабета 2 типа

	       5.1.13.4.7.
	Хирургические вмешательства при сахар​ном диабете

	       5.1.14.
	Неотложные состояния при сахарном диабете

	       5.1.14.1.
	Гипергликемическая гиперкетонемическая (диабетическая) кома

	       5.1.14.1.1.
	Этиология

	       5.1.14.1.2.
	Патогенез

	       5.1.14.1.3.
	Клиника

	       5.1.14.1.4.
	Дифференциальный диагноз

	       5.1.14.1.5.
	Профилактика

	       5.1.14.1.6.
	Лечение

	       5.1.14.2.
	Гиперлактацидемическая кома

	       5.1.14.2.1.
	Этиология

	       5.1.14.2.2.
	Патогенез

	       5.1.14.2.3.
	Клиника

	       5.1.14.2.4.
	Дифференциальный диагноз

	       5.1.14.2.5.
	Профилактика

	       5.1.14.2.6.
	Лечение

	       5.1.14.3.
	Гиперосмолярная кома

	       5.1.14.3.1.
	Этиология

	       5.1.14.3.2.
	Патогенез

	       5.1.14.3.3.
	Клиника

	       5.1.14.3.4.
	Дифференциальный диагноз

	       5.1.14.3.5.
	Профилактика

	       5.1.14.3.6.
	Лечение

	       5.1.14.4.
	Гипогликемическая кома

	       5.1.14.4.1.
	Этиология

	       5.1.14.4.2.
	Патогенез

	       5.1.14.4.3.
	Клиника

	       5.1.14.4.4.
	Дифференциальный диагноз

	       5.1.14.4.5.
	Профилактика

	       5.1.14.4.6.
	Лечение

	       5.1.15.
	Сахарный диабет и беременность

	       5.1.15.1.
	Взаимоотношения гормонов островкового аппарата матери и плода

	       5.1.15.2.
	Особенности клинического течения и лече​ния диабета во время беременности (1, 2, 3 триместры, роды, послеродовый период)

	       5.1.15.3.
	Критерии компенсации у беременной

	       5.1.15.4.
	Профилактика фетопатии и дистресс-синдрома

	       5.1.16.
	Гестационный сахарный диабет

	       5.1.16.1.
	Диагностика, лечение, профилактика ос​ложнений (для матери и плода)

	       5.1.16.2.
	Критерии компенсации диабета у беремен​ной с гестациониым сахарным диабетом

	       5.1.16.3.
	Послеродовое наблюдение и ведение жен​щин с гестационным сахарным диабетом

	       5.1.16.4.
	Прогноз гестационного сахарного диабета

	       5.1.17.
	Сахарный диабет, атеросклероз и старение

	       5.1.17.1.
	Патогенез сахарного диабета при старении

	       5.1.17.2.
	Клиника осложнений и сочетанной патоло​гии (инфаркт миокарда, ИБС, ишемическая стопа и др.)

	       5.1.17.3.
	Особенности лечения сахарного диабета у пожилых пациентов

	       5.1.18.
	Прогноз и диспансеризация

	       5.1.18.1.
	Зависимость прогноза от степени компенса​ции сахарного диабета.

	       5.1.18.2.
	Диспансерное наблюдение больных сахар​ным диабетом.

	       5.1.18.3.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       5.1.19.
	Сахарный диабет и другие эндокринные заболевания

	       5,1.20.
	Терапевтическое обучение

	       5.2.
	Тема 2.  Гиперинсулинизм

	       5.2.1.
	Этиология

	       5.2.1.1.
	Этиология абсолютного и относительного гиперинсулинизма

	       5.2.1.2.
	Наследственные формы абсолютного гипер​инсулинизма

	       5.2.2.
	Патогенез

	       5.2.2.1.
	Абсолютный гиперинсулинизм

	       5.2.2.1.1.
	Инсулинома

	       5.2.2.1.2.
	Диффузная гиперплазия р-клеток

	       5.2.2.1.3.
	Хронический панкреатит

	       5.2.2.1.4.
	Синдром Золлингера-Эллисона

	       5.2.2.2.
	Относительный гиперинсулипизм

	       5.2.2.2.1.
	Функциональная реактивная гипогликемия

	       5.2.2.2.2.
	Алиментарная гипогликемия

	       5.2.2.2.3.
	Недостаточность контринсулярных гормо​нов

	       5.2.2.2.4.
	Нарушения исоглюкогенеза и гликогенолиза

	       5.2.2.2.5.
	Внепанкреатическис опухоли

	       5.2.2.3.
	Патогенетическая классификация гиперин​сулинизма

	       5.2.3.
	Патоморфология

	       5.2.3.1.
	Патоморфология инсулшюмы

	       5.2.3.2.
	Патоморфология внепанкреатических опу​холей

	       5.2.4.
	Клиника гиперинсулинизма

	       5.2.4.1.
	Спонтанная гипогликемия

	       5.2.4.2.
	Клиника инсулином в межприступном пе​риоде

	       5.2.5.
	Диагностика гиперинсулинизма

	       5.2.5.1.
	Методы лечения инсулиномы и других ви​дов абсолютного и относительного гипер​инсулинизма

	       5.2.5.2.
	Лечение неоперабельных форм инсулиномы

	       5.2.6.
	Профилактика

	       5.2.6.1,
	Профилактика спонтанной гипогликемии

	       5.2.6.2,
	Профилактика относительного гиперинсу​линизма

	       5.2.7.
	Прогноз

	       5.2.7.1,
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       5.3.
	Тема 3. Глюкагонома

	       5.3.1.
	Этиология

	       5.3.1.1.
	Доброкачественные и злокачественные формы болезни

	       5.3.2.
	Патогенез

	       5.3.2.!.
	Патогенез сахарного диабета и клинические признаки

	       5.3.3.
	Патоморфология

	       5.3.3.1.
	Характеристика изменений а-клеток островкового аппарата поджелудочной железы

	       5.3.4.
	Клиника

	       5.3.4.1.
	Клиническая триада признаков

	       5.3.5.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       5.3.5.1.
	Содержание глюкагона в крови

	       5.3.5.2.
	Дифференциальная диагностика с наследст​венным 2 типом сахарного диабета

	       5.3.6.
	Лечение

	       5.3.6.1.
	Оперативное лечение

	       5.3.6.2.
	Паллиативные методы

	       5.3.7.
	Прогноз

	       5.3.7.1.
	Прогноз в отношении жизни в зависимости от характера опухоли

	       5.4.
	Тема 4. Соматостатинома

	       5.4.1.
	Этиология

	       5.4.1.1.
	Роль наследственных факторов. МЭН 1

	       5.4.2.
	Патогенез

	       5.4.2.1.
	Патогенез сахарного диабета и клинических признаков

	       5.4.3.
	Патоморфология

	       5.4.3.1.
	Характер изменения дельта-клеток остров​ков поджелудочной железы

	       5.4.4.
	Клиника

	       5.4.4.1.
	Особенности клинического проявления сахарного диабета

	       5.4.5.
	Диагностика и дифференциальная диагно​стика

	       5.4.5,1.
	Определение соматостатипа в крови. Диф​ференциальная диагностика с наследствен​ным сахарным диабетом 2 типа

	       5.4.6.
	Лечение

	       5.4.6.1,
	Оперативный и паллиативный методы ле​чения

	       5.4.7.
	Прогноз и диспансеризация

	       5.4.7.1.
	Трудовой и витальный прогнозы

	       5.4.7.2.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация
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МОДУЛЬ 6.  ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       6
	Раздел  6.  Заболевания щитовидной железы

	       6.1.
	Тема 1. Классификация заболеваний щитовидной железы

	       6.1.1.
	Отечественная классификация заболеваний щитовидной железы

	       6.1.2.
	Классификация ВОЗ

	       6.2.
	Тема 2.  Диффузный токсический зоб (ДТЗ)

	       6.2.1.
	Этиология и факторы риска

	       6.2.1.1.
	Наследственные факторы

	       6.2.1.2.
	Стрессовые ситуации

	       6.2.1.3.
	Инфекционные факторы (вирусная инфек​ция)

	       6,2.2.
	Патогенез

	       6.2.2.1.
	Аутоиммунная природа ДТЗ


	       6.2.2.1.1.
	Антитела к рецептору ТТГ (AT-RTTT, ЛАТС-ф актор)

	       6.2.2.1.2.
	Антитела, препятствующие разрушению ком​плекса рецептор+AT-RTTr (ЛАТС-протекторы)

	       6.2.2.1.3.
	Тиреостимулирующие антитела (иммуног​лобулины)

	       6.2.2.1.4.
	Антитела к рецепторам ТТГ и механизмы стимуляции щитовидной железы при токси​ческом зобе

	       6.2.2.1.5.
	Корреляция между титром антител к рецеп​торам ТТГ и клиникой; уровнем тиреоидных гормонов и захватом радиоактивного йода

	       6.2.2.1.6.
	Сочетание с другими аутоиммунными забо​леваниями

	       6.2.2.2.
	Патогенез офтальмопатии при диффузном токсическом зобе

	       6.2.2.3.
	Патогенез претибиалыгой микседемы

	       6.2.2.4.
	Взаимоотношения тиреоидпых гормонов и катехо л аминов

	       6.2.3.
	Влияние избытка тиреоидных гормонов на обменные процессы

	       6.2.3.1.
	Углеводный обмен при тиреотоксикозе

	       6.2.3.2.
	Жировой обмен при тиреотоксикозе

	       6.2.3.3.
	Белковый и минеральный обмен при тирео​токсикозе

	       6.2.3.4.
	Росс и развитие

	       6.2.4.
	Влияние избытка тиреоидных гормонов на состояние внутренних органов и систем

	       6.2.4.1.
	Сердечно-сосудистая система при тиреоток​сикозе                                             

	       6.2.4.2.
	Желудочно-кишечный тракт притиреоток-
сикозе                                          /

	       6.2.4.3.
	Центральная и периферическая нервная сис​тема при тиреотоксикозе

	       6.2.4.4.
	Костная и нервно-мышечная система при тиреотоксикозе

	       6.2.4.5.
	Репродуктивная система при тиреотоксикозе

	       6.2.4.6.
	Функция почек при тиреотоксикозе

	       6.2.4.7.
	Функция печени при тиреотоксикозе

	       6.2.5.
	Клиника диффузно-токсического зоба

	       6.2.5.1.
	Клинические проявления тиреотоксикоза по органам и системам

	       6.2.5.2.
	Классификация по степени тяжести тирео​токсикоза

	       6.2.5.3.
	Степени увеличения щитовидной железы

	       6.2.5.4.
	Глазные симптомы

	       6.2.5.5.
	Особенности течения тиреотоксикоза при многоузловом токсическом зобе

	       6.2.5.6.
	Осложнения токсического зоба (тиреотокси-ческое сердце, тиреотоксическая печень, тиреотоксическая миопатия)

	       6.2.5.7.
	Тиреотоксический криз

	       6.2.6.
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	Тема 8.  Хронический аутоиммунный тиреоидит (Ха сим ото)

	       6.8.1.
	Этиология

	       6.8.1.1.
	Роль генетических факторов и факторов окружающей среды в развитии заболевания

	       6.8.1.2.
	Значение аутоиммунных механизмов

	       6.8.2.
	Патогенез

	       6.8.2.1.
	Провоцирующие факторы

	       6.8.2.2.
	Роль механизмов клеточного и гуморального иммунитета

	       6.8.2.3.
	Связь аутоиммунного тиреоидита с другими аутоиммунными заболеваниями

	       6.8.3.
	Патоморфология

	       6.8.3.1.
	Гистологические признаки аутоиммунного тиреоидита

	       6.8.4.
	Клиника

	       6.8.4.1.
	Классификация

	       6.8.4.1.1.
	Варианты клинического течения (гипертро​фический, атрофический и др.)

	       6.8.4.2.
	Стадии болезни и функциональное состоя​ние щитовидной железы

	       6.8.4.2.1.
	Стадия тиреотоксикоза

	       6.8.4.2.2.
	Стадия эутиреоза

	       6.8.4.2.3.
	Стадия гипотиреоза

	       6.8.4.3.
	Возрастные особенности течения аутоим​мунного тиреоидита

	       6.8.4.4.
	Связь аутоиммунного тиреоидита с раком щитовидной железы

	       6.8.4.5.
	Связь аутоиммунного тиреоидита с эндок​ринной офтальмопатией и другими аутоим​мунными заболеваниями

	       6.8.5.
	Диагностика

	       6.8.5.1.
	Клинико-лабораторные данные

	       6.8.5.2.
	Пункционная биопсия щитовидной железы с цитологическим исследованием пунктата

	       6.8.5.3.
	Рентгенологические методы (рентгеногра​фия области щитовидной железы с глотком бария и др.)

	       6.8.6.
	Дифференциальная диагностика

	       6.8.6.1.
	Диффузный токсический зоб

	       6.8.6.2.
	Подострый тирсоидит


	       6.8.6.3.
	Лимфосаркома

	       6.8.6.4.
	Карцинома щитовидной железы, другие формы рака

	       6.8.6.5.
	Эндемический зоб

	       6.8.6.6.
	Радиационный тиреоидит

	       6.8.6.7.
	Тиреоидит Риделя

	       6.8.6.8.
	Многоузловой зоб

	       6.8.6.9.
	Тиреотоксичсская аденома

	       6.8.6.10.
	Киста щитовидной железы

	       6.8.6.11.
	Ювенильная струма

	       6.8.7.
	Лечение и профилактика

	       6.8.7.1.
	Медикаментозная терапия

	       6.8.7.1.1.
	Тирсостатическая терапия

	       6.8.7.1.2.
	Терапия препаратами тиреоидных гормонов

	       6.8.7.1.3.
	Терапия кортикостероидными препаратами, схемы лечения (ежедневная, чрездневная)

	       6.8.7.1.4.
	Иммуномодулирующая терапия

	       6,8.7.2.
	Оперативное лечение

	       6.8.7.2.1.
	Показания к хирургическому лечению

	       6.8.7.2.2.
	Осложнения хирургического лечения

	       6.8.7.2.3.
	Варианты оперативного лечения

	       6.8.7.3.
	Профилактика заболевания и его осложнения

	       6.8.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       6.8.8.1.
	Зависимость прогноза от стадии клиниче​ского течения

	       6.8.8.2.
	Диспансеризация и реабилитация

	       6.9.
	Тема 9.  Фиброзный тиреоидит Риделя

	       6.9.1.
	Этиология

	       6.9.1.1.
	Роль наследственных факторов

	       6.9.2.
	Патогенез

	       6.9.2.1.
	Теории развития фиброзного тиреоидита

	       6.9.3.
	Патоморфология

	       6.9.3.1.
	Гистологические особенности фиброзного тиреоидита

	       6.9.4.
	Клиника

	       6.9.4.1.
	Локальные симптомы

	       6.9.4.2.
	Особенности клинического течения болезни

	       6.9.4.3.
	Осложнения


	       6.9.5.
	Диагностика

	       6.9.5.1.
	Гормональный тиреоидный статус

	       6.9.5.2.
	Рентгенологическое обследование области шеи и щитовидной железы

	       6.9.5.3.
	Радио изотопные тесты

	       6.9.5.4.
	УЗИ-диагностика щитовидной железы

	       6.9.5.5.
	Пункционная биопсия щитовидной железы с-цитологическим исследованием пунктата

	       6.9.6.
	Дифференциальная диагностика

	       6.9.6.1.
	Аутоиммунный тиреоидит Хасимото

	       6.9.6.2.
	Рак щитовидной железы

	       6.9.6.3.
	Подострый тирсоидит

	       6.9.6.4.
	Эндемический зоб

	       6.9.6.5.
	Хронические специфические тиреоидиты

	       6.9,7.
	Лечение и профилактика

	       6.9,7.1.
	Медикаментозное лечение

	       6.9.7.2.
	Хирургическое лечение

	       6.9.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       6.9.8.1.
	Прогноз в зависимости от осложнений ти-рсоидита

	       6.9.8.2.
	Сроки наблюдения, медико-социальная экс​пертиза и реабилитация

	       6.10.
	Тема 10.  Хронические специфические тиреоидиты

	       6.10.1.
	Этиология

	       6.10.1.1.
	Туберкулез

	       6.10.1.2.
	Сифилис

	       6.10.1.3.
	Актиномикоз

	       6.10.2.
	Патогенез

	       6.10.2.1.
	Патогенез туберкулезного поражения щито​видной железы

	       6.10.2.2.
	Патогенез сифилитического поражения щи​товидной железы

	       6.10.2.3.
	Патогенез актиномикозного тиреоидита

	       6.10.3.
	Патоморфология

	       6.10.3.1.
	Специфические гистологические изменения

	       6.10.4.
	Клиника

	       6.10.4.1.
	Клиника туберкулезного тиреоидита

	       6.10.4.2.
	Клиника сифилитического тиреоидита

	       6.10.4.3.
	Клиника актиномикозного тиреоидита

	       6.10.5.
	Диагностика

	       6.10.5.1.
	Серологические и иммунные тесты в диаг​ностике специфических тиреоидитов

	       6.10.5.2.
	Пункционная аспирационная биопсия щито​видной железы с цитологическим исследо​ванием пунктата

	       6.10.5.3.
	Микроскопия отделяемого из свищей УЗИ-диагностика щитовидной железы

	       6.10.5.4.
	Специальное обследование

	       6.10.5.5.
	Дифференциальная диагностика

	       6.10.6.
	Острый тиреоидит

	       6,10.6.1.
	Подострый тиреоидит

	       6.10.6.2.
	Аутоиммунный тиреоидит

	       6.10.6.3.
	Хасимото

	       6.10.6.4.
	Зоб Риделя

	       6.10.6.5.
	Киста щитовидной железы

	       6.10.6.6.
	Опухоли щитовидной железы

	       6.10.6.7.
	Эндемический и многоузловой зоб

	       6.10.7.
	Лечение и профилактика

	       6.10.7.1,
	Специфическая терапия

	       6.10.7.2.
	Заместительная терапия препаратами тирео-идных гормонов

	       6.10.7.3.
	Симптоматическая терапия

	       6.10.7.4.
	Профилактика тиреоидитов при специфиче​ских процессах

	       6.10.8.
	Прогноз и диспансеризация

	       6.10.8.1.
	Зависимость от варианта специфического хронического тиреоидита

	       6.10.8.2.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       6.11.
	Тема 11. Радиационные повреждения щитовидной железы

	       6.11.1.
	Этиология

	       6.11.1.1.
	Воздействие ионизирующей радиации на организм и щитовидную железу

	       6.11.1.2.
	Роль генетических факторов

	       6.11.2.
	Патогенез

	       6.11.2.1.
	Патогенез радиационного тиреоидита в за​висимости от дозы, вида и длительности облучения

	       6.11.2.2.
	Влияние исходного состояния щитовидной железы

	       6.11.3.
	Клиника

	       6.11.3.1.
	Группы риска по радиационному тиреоидиту

	       6.11.3.2.
	Стадии радиационного тиреоидита

	       6.11.3.3.
	Особенности клинического течения в зави​симости от возраста больного

	       6.11.3.4.
	Связь радиационного тиреоидита со злока​чественными новообразованиями щитовид​ной железы

	       6.11.4.
	Лечение и профилактика

	       6,11.4.1.
	Профилактика йодсодержащими препаратами

	       6.11.4.2.
	Заместительная терапия препаратами тирео-идных гормонов

	       6.11.4.3.
	Иммуномодулирующая терапия

	       6.11.5.
	Прогноз

	       6.11.5.1.
	Прогноз при радиационном тиреоидите в зависимости от дозы, вида и длительности облучения

	       6.11.5.2.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       6.12.
	Тема 12. Злокачественные новообразования шито-видной железы

	       6.12.1.
	Эпидемиология

	       6.12.1.1.
	Возрастная заболеваемость

	       6.12.1.2.
	Географическая распространенность

	       6.12.2.
	Этиология

	       6.12.2.1.
	Роль генетических факторов

	       6.12.2.2.
	Роль гормональных нарушений

	       6.12.2.2.1.
	Роль гиперсекреции ТТГ в генезе рака щи​товидной железы

	       6.12.2.2.2.
	Лечение тиреостатическими препаратами

	       6.12.2.2.3.
	Роль ионизирующей радиации

	       6.12.2.2.4.
	Роль предшествующей рентгенотерапии области шеи, головы, грудной клетки

	       6.12.2.2.5.
	Роль ионизирующего облучения

	       6,12.2.2.6.
	Роль йодной недостаточности в гепезе рака щитовидной железы

	       6.12.2.2.7.
	Канцерогенные вещества

	       6.12.3.
	Патогенез. Патогенез различных видов зло​качественных и доброкачественных новооб​разований щитовидной железы

	       6.12.4.
	Классификация злокачественных новообра​зований щитовидной железы

	       6.12.4.1.
	Гистологическая классификация опухолей щитовидной железы

	       6.12.4.2.
	Клинико-морфологическая классификация опухолей щитовидной железы

	       6.12.4.3.
	Классификация стадий злокачественных опухолей

	       6,12.5.
	Патоморфология

	       6.12.5.1.
	Рак из А-клеток (фолликулярных): папилляр​ная аденокарцинома, фолликулярная адено-карципома, недифференцированный рак

	       6.12.5.2.
	Рак из В-клеток (клеток Ашкинази): папил​лярная аденокарцинома из клеток Ашкина​зи, фолликулярная аденокарцинома из В-клеток, недифференцированный рак из кле​ток Ашкинази

	       6.12.5.3.
	Рак из С-клеток (парафолликулярных): ме​дуллярный рак

	       6.12.5.4.
	Прочие злокачественные опухоли (опухоли из меташшированного эпителия, неэпите​лиальных клеток, неклассифицируемые опу​холи)

	       6.12.6.
	Клиника

	       6.12.6.1.
	Клинические симптомы

	       6.12.6.2.
	Функциональное состояние щитовидной железы

	       6.12.6.3.
	Возрастные особенности клинического те​чения злокачественных новообразований

	       6.12.6.4.
	Определение распространенности опухоле​вого процесса по стадиям и системе TNM

	       6.12.6.5.
	Особенности метастаз и рования опухолей щитовидной железы

	       6.12.6.6.
	Рецидивы опухоли

	       6.12.7.
	Диагностика

	       6.12.7.1.
	Клиническое распознавание

	       6.12.7.2.
	УЗИ области шеи, щитовидной железы и регионарных лимфоузлов

	       6,12.8.
	Лечение

	       6.12.8.1.
	Хирургическое лечение

	       6.12.8.2.
	Лучевая терапия

	       6.12.8.3.
	Комбинированное лечение

	       6.12.9.
	Прогноз

	       6.12.10.
	Медико-социальная экспертиза и реабилитация

	       6.13.
	Тема 13. Эндокринная офтальмопатия

	       6.13.1.
	Этиология

	       6.13.1.1.
	Генетическая предрасположенность

	       6.13.2.
	Патогенез. Роль иммунных нарушений

	       6.13.3.
	Классификация

	       6.13.4.
	Клиника

	       6.13.4.1.
	Глазные симптомы

	       6.13.4.2.
	Сочетание с заболеваниями щитовидной железы

	       6.13.5.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       6.13.6.
	Лечение

	       6.13.6.1.
	Иммупокоррекция

	       6.13.6.2.
	Медикаментозное лечение (глюкокортикои-ды и др. препараты)

	       6.13.6.3.
	Рентгенотерапия орбит

	       6.13.6.4.
	Другие виды терапии

	       6.13.7.
	Прогноз

	       6.13.8.
	МСЭ и реабилитация


Литература: 1-2, 4, 8-12, 14, 20, 23-25, 27-30, 40-44, 46-50.  
МОДУЛЬ 7.  ЗАБОЛЕВАНИЯ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       7
	Раздел 7.  Заболевания околощитовидных желез

	       7.1.
	Тема 1.  Гиперпаратиреоз

	       7.1.1.
	Классификация

	       7.1.1.1.
	Первичный и вторичный гиперпаратиреоз

	       7.1.1.2.
	Псевдогиперпаратиреоз (гиперпаратиреоз при эктопированном образовании паратгор-мона)

	       7.1.1.3.
	Множественная эндокринная неоплазия 1 и II типов

	       7.1.1.3.1.
	МЭН 3 синдром Вермера

	       7.1.1.3.2.
	МЭН II А синдром Сиппла

	       7.1.1.3.3.
	МЭН II Б синдром Горлина

	       7.1.2.
	Этиология

	       7.1.2.1.
	Этиология первичного гиперпаратиреоза (аденома, гиперплазия, рак)

	       7.1.2.2.
	Причины вторичного и третичного гиперпа-ратиреоза

	       7.1.3:
	Патогенез

	       7.1.3.1.
	Регуляция фосфорно-кальциевого обмена

	       7.1.3.2.
	Нарушения фосфорно-кальциевого обмена

	       7.1.3.3.
	Механизм разрушения костной ткани

	       7.1.3.4.
	Нарушение функции почек, других органов и систем

	       7,1.4.
	Патоморфология

	       7.1.4.1.
	Анатомо-гистологические особенности ги​перплазии, аденомы и ракаОЩЖ

	       7.1.4.2.
	Анатомо-гистологические особенности по​ражения органов и тканей (кости, почки, желудочно-кишечный тракт, центральная нервная система и др.)

	       7.1.5.
	Клиника

	       7.1.5.1.
	Клинические проявления первичного гиперпаратиреоза (болезнь Реклингаузена, фиброзно-кистозная остеодистрофия)

	       7.1.5.2.
	Состояние обменных процессов

	       7.1.5.3.
	Изменения внутренних органов и систем

	       7.1.5.4.
	Клинические формы первичного гиперпара-тиреоза: остеопоротическая, фиброзно-кистозный остеит, педжстная

	       7.1.5.5.
	Особенности клинических проявлений пер​вичного гиперпаратиреоза, манифестиро​вавшего в различные возрастные периоды жизни пациента

	       7.1.5.6.
	Клинические формы вторичного гиперпара​тиреоза- почечная (почечный рахит, тубулопатия, ХПН), кишечная (нарушение вса​сывания, поздний рахит) и др.

	       7.1.5.7.
	Особенности течения третичного гиперпара​тиреоза

	       7.1.5.8.
	Паратиреоидный криз

	       7.1.6.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       7.1.6.1.
	Данные клинико-лабораторного обследова​ния. Гормональный статус

	       7.1.6.2.
	Диагностическая ценность функциональных проб

	       7.1.6.3.
	Визуализация желез (УЗИ, термография, ра-диоизотоппая визуализация, компьютерная и магнито-резонансная томография и др.)

	       7.1.6.4.
	Рентгенологическое и радиоизотопное ис​следование костной ткани, биопсия костной ткани

	       7.1.6.5.
	Диагностика паратиреоидного криза

	       7.1.6.6.
	Дифференциальная диагностика первичного, вторичного и третичного гиперпаратиреоза

	       7.1.6.7.
	Дифференциальная диагностика первичного гиперпаратиреоза и системных костных по​ражений (вторичные формы, болезнь Пед-жета, ренальная остеодистрофия, семейная гиперкальциурия и др.)

	       7.1.7.
	Лечение гиперпаратиреоза

	       7.1.7.1.
	Неотложная терапия паратиреоидного криза

	       7.1.7.2.
	Хирургическое лечение (показания, пред- и послеоперационное ведение)

	       7.1.7.3.
	Профилактика послеоперационной тетании

	       7.1.7.4.
	Диета, двигательная активность, препараты кальция

	       7.1.7.5.
	Медикаментозное - консервативное лечение (кальцитонин, витамины D2, D3, остеохин, оссин, бифосфонаты, анаболические стерои​ды, препараты кальция и др. препараты)

	       7.1.7.6.
	Гормонотерапия

	       7.1.7.7.
	Склерозирующая терапия

	       7.1.7.8.
	Симптоматическая терапия

	       7.1.8.
	Профилактика

	       7.1.8.1.
	Профилактическис мероприятия при пер​вичном гиперпаратиреозе

	       7.1.8.2.
	Профилактика и особенности лечения вто​ричной и третичной форм

	       7.1.9.
	Прогноз и диспансеризация

	       7.1.9.1.
	Зависимость прогноза от своевременности диагностики и адекватности терапии

	       7.1.9.2.
	Раннее выявление больных гиперпаратиреозом и продолжительность наблюдения

	       7.1.9.3.
	Медико-социальная экспертиза, временная нетрудоспособность и профилактика инвалидизации

	       7.1.9.4.
	Реабилитация больных после удаления аде​номы околощитовидных желёз

	       7.2.
	Тема 2.  Гипопаратиреоз

	       7.2.1.
	Классификация

	       7.2.1.1.
	Гипокальциемичсские состояния

	       7.2.1.2.
	Гипопаратиреоз

	       7.2.1.3.
	Псевдогипопаратиреоз

	       7.2.2.
	Этиология

	       7.2.2.1.
	Дефекты развития, травмы, удаление, по​вреждение околощитовидных желез

	       7.2.2.2.
	Аутоиммунные процессы в околощитовид​ных железах и др. причины

	       7.2.23.
	Инфекционно-токсические, радиационные и др. поражения паращитовидных желез

	       7.2.3.
	Патогенез

	       7.2.3.1.
	Патогенез аутоиммунного гипопаратиреоза

	       7.2.3.2.
	Патогенез нарушений фосфорно-кальциевого и других видов обмена

	       7.2.3.3.
	Значение относительной и абсолютной не​достаточности паратгормона

	       7.2.3.4.
	Механизм развития тетании

	       7.2.4.
	Патоморфология

	       7.2.4.1.
	Особенности гистологической структуры околощитовидных желез при различных формах гипопаратиреоза

	       7.2.5.
	Клиника

	       7.2.5.i.
	Клинические проявления обменных нару​шений в зависимости от степени тяжести

	       7.2.5.2.
	Состояние внутренних органов и систем

	       7.2.5.3.
	Наследственные синдромы с проявлением гипопаратиреоза


	1
	                              2

	       7.2.5.4.
	Клиника паратиреоидной тетании

	       7.2.5.5.
	Осложнения

	       7.2.5.6.
	Особенности клинических проявлений при манифестации в различные возрастные пе​риоды

	       7.2.6.
	Диагностика и дифференциальная диагносгака

	       7.2.6.1.
	Оценка биохимических показателей фосфорно-кальциевого обмена

	       7.2.6.2.
	Клинико-лабораторные тесты, диагностиче​ские пробы

	       7.2.6.3.
	Дифференциальная диагностика с другими заболеваниями, сопровождающимися гипо-кальциемией и судорожным синдромом

	       7.2.6.4.
	Дифференциальная диагностика различных форм гипопаратиреоза

	       7.2.7.
	Лечение

	       7.2.7.1.
	Применение препаратов кальция

	       7.2.7.2.
	Применение других медикаментов (витами​на D, его производных и других препаратов)

	       7.2.7.3.
	Лечение неотложных состояний - купирова​ние приступов тетании

	       7.2.7.4.
	Лечение транзиториого гипопаратиреоза

	       7.2.8.
	Профилактика


	       7.2.8.1.
	Профилактика послеоперационного гипопа​ратиреоза и его осложнений

	       7.2.9.
	Прогноз и диспансеризация

	       7.2.9.1.
	Зависимость прогноза от тяжести заболева​ния и адекватности терапии

	       7.2.9.2.
	Медико-социальная экспертиза трудоспо​собности и реабилитация

	       7.3.
	Тема 3.  Рак околощитовидных желез

	       7.3.1.
	Классификация новообразований паращитовидных желез

	       7.3.2.
	Патофизиологические особенности

	       7.3.3.
	Клиника

	       7.3.3.1.
	Гиперкальциемический синдром

	       7.3.3.2.
	Нефролитиаз

	       7.3.3.3.
	Гиперпаратиреоидная остеодистрофия и др.

	       7.3.3.4.
	Осложнения (инвазия опухоли и др.)

	       7.3.4.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       7.3.4.1.
	Морфологические критерии

	       7.3.4.2.
	Гистологические признаки

	       7.3.4.3.
	Лабораторные изменения

	       7.3.4.4.
	Визуализация новообразования и метастазов

	       7.3.4.5.
	Дифференциальная диагностика с другими патологиями области шеи

	       7.3.5.
	Лечение

	       7.3.5.1.
	Хирургическое лечение (показания, пред- и послеоперационное ведение)

	       7.3.5.2.
	Профилактика послеоперационной гипер-кальциемии

	       7.3.5.3.
	Медикаментозное лечение в послеопераци​онном периоде

	       7.3.6.
	Прогноз и диспансеризация

	       7.3.6.1.
	Зависимость прогноза от тяжести заболева​ния, объема хирургического вмешательства и адекватности терапии

	       7.3.6.2.
	Медико-социальная экспертиза трудоспо​собности и реабилитация

	       7.4.
	Тема 4. Псевдогипопаратиреоз и псевдогиперпаратиреоз

	       7.4.1.
	Этиология

	       7.4.1.1.
	Пссвдогипопаратиреоза

	       7.4.1.2.
	Псевдогиперпаратиреоза

	       7.4.2.
	Основные патогенетические особенности развития

	       7.4.2.1.
	Псевдогипопаратиреоза

	       7.4.2.2.
	Псевдогиперпаратиреоза

	       7.4.3.
	Клинические проявления

	       7.4.3.1.
	Псевдогипопаратиреоза

	       7.4.3.2.
	Псевдогиперпаратиреоза

	       7.4.4.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       7.4.4.1.
	Морфологические критерии

	       7.4.4.2.
	Лабораторные изменения

	       7.4.4.3.
	Дифференциальная ди агностика

	       7.4.5.
	Лечение

	       7.4.5.1.
	Псевдогипопаратиреоза

	       7.4.5.2.
	Псевдогиперпаратиреоза

	       7.4.5.3.
	Осложнений

	       7.4.6.
	Прогноз и диспансеризация

	       7.4.6.1.
	Зависимость прогноза от тяжести заболева​ния, объема хирургического вмешательства и адекватности терапии

	       7.4.6.2.
	Медико-социальная экспертиза трудоспо​собности и реабилитация.


Литература: 1-2, 4, 8, 9, 12, 20, 23-25, 27-30, 40-43, 45, 47-50.
МОДУЛЬ 8.  ОЖИРЕНИЕ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       8
	Раздел 8 Ожирение

	       8.1.
	Тема 1. Ожирение

	       8.1.
	Определение понятия «ожирение»

	       8.1.1.
	Эпидемиология ожирения, ожирение как неинфекционная эпидемия

	       8.1.1,1.
	Распространенность ожирения в мире

	       8.1.1.2.
	Распространенность ожирения в России

	       8.1.1.3.
	Распространенность ожирения в зависимо​сти от пола и возраста

	       8.1.2.
	Классификация ожирения

	       8.1.2.1.
	Эти о патогенетическая классификация

	       8.1.2.2.
	Классификация по типу жироотложения (ВОЗ, 1997)

	       8.1.2.3.
	Классификация по индексу массы тела (ИМТ) (ВОЗ, 1997)

	       8.1.2.4.
	Генетические синдромы, связанные с ожи​рением (синдромы Прадера-Вилли, Морганьи-Стюарт-Мореля, Лоренса-Муна-Барде-Бидля, Альстрома и др.)

	       8.1.3.
	Диагностика ожирения и методы обследова​ния

	       8.1.3.1.
	Соматометрия (рост, вес, окружность талии, окружность бедер)

	       8.1.3.2.
	Измерение количества жировой ткани (жи​ром етрия)

	       8.1.3.3.
	Оценка клинико-лабораторных тестов (АД, ЧСС, клин, анализ крови, биохимические показатели: AJIT, ACT, биллирубин и т.п., развернутая липидограмма, уровень глюко​зы крови и др.)

	       8.1.3.4.
	Оценка инструментальных методов обсле​дования (ЭКГ, Эхо-КГ, денситометрия жи​ровой ткани, КТ, ЯМР и др.)

	       8.1.3.5.
	Оценка гормональных исследований (поло​вые гормоны, ИРИ с расчетом индекса НОМА, ЛТ, кортизол, АКТГ и др.)

	       8.1.3.6.
	Оценка глкжозотолерантного теста

	       8.1.3.7.
	Анкетирование и оценка психологического статуса пациентов

	       8.1.3.8.
	Определение прогноза для пациента, а также тактики и методов лечения

	       8.1.4.
	Этиология ожирения

	       8.1.4.1.
	Наследственные факторы в развитии ожире​ния

	       8.1.4.2.
	Нейрофизиологичекие факторы

	       8.1.4.3.
	Факторы окружающей среды

	       8.1.4.4.
	Культурологические и психосоциальные факторы

	       8.1.4.5.
	Особенности питания и роль гиподинамии

	       8.1.4.6.
	Роль иисулинорезистентности в развитии ожирения

	       8.1.4.7.
	Роль биохимических факторов в развитии ожирения

	       8.1.4.8.
	Роль гормональных, нейромедиаторных нарушений, цитокинов в развитии ожирения

	       8.1.4.9.
	Ожирение на фоне психогенных нарушений и психиатрических заболеваний

	       8.1.4.10.
	Ятрогенные факторы

	       8.1.5.
	Патогенез ожирения

	       8.1.5.1.
	Центральная регуляция энергетического гомеостаза организма (факторы, влияющие на поступление и расход энергии)

	       8.1.5.2.
	Расстройства пищевого поведения при ожи​рении (экстернальнос ПП, эмоциогенное ПП, ограничительное ПП)

	       8.1.5.3.
	Основные источники питательных веществ

	       8.1.5.4.
	Понятие «энергетическая ценность белков, жиров, углеводов»

	       8.1.5.5.
	Роль жиров в нарушении центральной и периферической регуляции энергетического обмена, развитии гипергликемии, дислипи-демий, инсулинорезистентности и др.

	       8.1.5.6.
	Пути расходования энергии (основной об​мен, термогенез, физическая активность и др.)

	       8.1.5.7.
	Роль жировой ткани как эндокринного, па-ракринного и аутокринного органа

	       8.1.5.8.
	Роль адипокинов в центральной и перифери​ческой регуляции энергетического баланса

	       8.1.5.9.
	Роль адипокинов в развитии метаболических нарушений

	       8.1.5.10.
	Роль адипокинов в развитии сахарного диа​бета 2 типа, сердечно-сосудистой патологии илр.

	       8.1.5.11.
	Роль свободных жирных кислот (СЖК) в развитии ожирения, сердечно-сосудистых заболеваний и метаболических нарушений

	       8.1.5.12.
	Роль инсулинорезистснтности и гиперинсу-линемии в развитии ожирения и его ослож​нений

	       8.1.5.13.
	Роль эндокринных нарушений (гипотирео​за, гипогонадизма, гиперкортизолизма, ги-перкортицизма, нарушений репродуктивной системы и др.) в развитии ожирения

	       8.1.5.14.
	Роль факторов старения в развитии ожирения

	       8.1.6.
	Морфология и физиология жировой ткани

	       8.1.6,1.
	Морфологические особенности жировой ткани

	       8.1.6.2.
	Строение, функция жировой ткани

	       8.1.6.3.
	Адипоциты. Эндокринная и паракринная функции

	       8.1.7.
	Клиника ожирения

	       8.1.7.1.
	Клиническая симптоматика ожирения

	       8.1.7.2.
	Ожирение и сахарный диабет 2 типа

	       8.1.7.3.
	Ожирение и сердечно-сосудистая система

	       8.1.7.4.
	Ожирение и патология желудочно-кишечного тракта

	       8.1.7.5.
	Ожирение и нарушение функции гепатоби-лиарпой системы

	       8.1.7.6.
	Ожирение и изменения иммунной системы

	       8.1.7.7.
	Ожирение и нарушения нервной системы

	       8.1.7.8.
	Ожирение и патология половой системы (бесплодие, снижение потенции, ранний климакс и др.)

	       8,1.7.9.
	Ожирение и нарушения функции эндокрин​ных желез

	       8.1.7.10.
	Ожирение и онкологические заболевания

	       8.1.7.11.
	Ожирение и заболевания костно-су став ной системы

	       8.1.7.12.
	Ожирение и дерматологические заболевания

	       8.1.7.13.
	Ожирение и заболевания легочной системы, синдром Пиквика

	       8.1.7.14.
	Вторичные формы ожирения

	       8.1.7.15.
	Генетические синдромы, сопровождающиеся ожирением (Прадера-Вилли, Морганьи-Стюарт-Мореля, Лоренса-Муна-Барде-Бидля, Альстрома и др.)

	       8.2.
	Тема 2.  Ожирение и метаболический синдром

	       8.2.1.
	Распространенность метаболического син​дрома

	       8.2.2.
	Ожирение как этиологический фактор мета​болического синдрома

	       8.2.3.
	Клиническая  симптоматика и диагностика метаболического синдрома

	       8.2.4.
	Патогенетические механизмы развития ме​таболического синдрома при ожирении

	       8.2.4.1.
	Роль инсулинорезистентности и гиперинсу-линсмии

	       8.2,4.2.
	Роль адипокинов (лептина, адипонектина, а-ФНО, резистина, интерлейкинов, ПАИ-1, ИПФ и др.)

	       8.2.4.3.
	Роль СЖК и феномена «липотоксичности»

	       8.2.4.4.
	Роль гормональных нарушений (СТГ, корти-зол, андрогены, эстрогены, кортикостероиды и др.)

	       8.2.4.5.
	Особенности морфологического строения, рецепторной плотности, чувствительности висцеральной жировой ткани

	       8.2.5.
	Особенности пуринового обмена при ожи​рении и метаболическом синдроме

	       8.2.6.
	Особенности   сердечно-сосудистой   патоло​гии при ожирении и метаболическом син​дроме   (артериальная   гипертензия,   атеро​склероз, ИБС и др.)

	       8.2.7.
	Особенности развития ожирения и метабо​лического синдрома в постменопаузе

	       8.2.8.
	Профилактика развития ожирения и метабо​лического синдрома

	       8.2.9.
	Лечение метаболического синдрома

	       8.3.
	Тема3.  Ожирение и сахарный диабет

	       8.3.1.
	Распространенность ожирения при сахарном диабете 2 типа

	       8.3.2.
	Ожирение как этиологический фактор са​харного диабета 2 типа

	       8.3.2.1.
	Патофизиологические механизмы развития инсулинорезистентности при ожирении, ведущие к дебюту СД 2 типа

	       8.3.2.2.
	Роль особенностей питания, выраженности, длительности и типа ожирения, физической активности в развитии инсулинорезистент​ности

	       8.3.2.3.
	Патофизиологические механизмы наруше​ния функции  β -клеток поджелудочной желе​зы при ожирении, ведущие к дебюту СД 2 типа

	       8.3.3.
	Методы профилактики СД 2 типа при ожи​рении (немедикаментозной и медикаментоз​ной)

	       8.3.4.
	Коррекция ожирения как часть комплексно​го лечения СД 2 типа

	       8.4.
	Тема 4.  Ожирение и репродуктивная функция

	       8.4.1.
	Нарушения репродуктивной функции у женщин с ожирением

	       8.4.1.1.
	Влияние ожирения на овуляцию

	       8.4.1.2.
	Влияние ожирения на нарушения менстру​ального цикла

	       8.4.1.3.
	Ожирение и гиперандрогении

	       8.4.1.4.
	Ожирение и бесплодие

	       8.4.1.5.
	Ожирение и СПЯ

	       8.4.1.6.
	Ожирение и осложнения беременности

	       8.4.2.
	Нарушения репродуктивной функции у мужчин с ожирением

	       8.4.2.1.
	Ожирение и гипогонадизм

	       8.4.2.2.
	Ожирение и эректильная дисфункция

	       8.4.2.3.
	Ожирение и бесплодие (генетическое, вто​ричное)

	       8.4.3.
	Ожирение и задержка полового созревания

	       8.5.
	Тема 5. Лечение ожирения

	       8.5.1.
	Основные принципы и цели терапии

	       8.5.2.
	Немедикаментозные методы

	       8.5.2.1.
	Изменение привычного стереотипа питания (умеренно гипокалорийные, гипожировые, гипохолестериновые и др. виды диет)

	       8.5.2.2.
	Рациональное увеличение физической ак​тивности (длительность, интенсивность, регулярность и др.)

	       8.5.2.3.
	Поведенческая терапия

	       8.5.2.4.
	Психотерапевтические методы

	       8.5.2.5.
	Физиотерапевтические методы

	       8.5.2.6.
	Массаж

	       8.5.2.7.
	Роль лечебной физкультуры

	       8.5.3.
	Медикаментозные методы. Показания, про​тивопоказания

	       8.5.3.1.
	Препараты центрального действия (виды, механизм действия, дозы, длительность те​рапии, побочные реакции)

	       8.5.3.2.
	Препараты периферического действия (ви​ды, механизм действия, дозы, длительность терапии, побочные реакции)

	       8.5.4.
	Препараты для коррекции ожирения как компонента метаболического синдрома

	       8.5.4.1.
	Ингибитор альфа-глюкозидазы - глюкобай (показания, механизм действия, схема титрации дозы, побочные реакции)

	       8.5.4.2.
	Метформин (показания, механизм действия, дозы, побочные реакции)

	       8.5,4.3.
	Гормоно заместительная терапия (показа​ния, механизм действия, дозы, побочные реакции)

	       8.5.4.4.
	Гиполипидемические препараты (показа​ния, механизм действия, дозы, побочные реакции)

	       8.5.5.
	Препараты, не применяющиеся для лечения ожирения, БАД

	       8.5.6.
	Хирургические методы лечения ожирения (общие принципы, показания, противопока​зания)

	       8.5.6.1.
	Липосакция

	       8.5.6.2.
	Гастробулирование

	       8.5.6.3.
	Эндоскопическая перетяжка желудка

	       8.5.6.4.
	Гастропластика

	       8.5.6.5.
	Гастрошунтирование

	       8.5.7.
	Критерии успешного лечения ожирения

	       8.5.8.
	Санаторно-курортное лечение ожирения

	       8.5.9.
	Прогноз. МСЭ

	       8.6.
	Тема 6.  Профилактика ожирения

	       8.6.1.
	Рациональное питание и двигательный ре​жим

	       8.6.2.
	Самоконтроль и общественные мероприятия

	       8.6.3.
	Школа для пациентов с избыточной массой тела


Литература: 1, 3, 4, 8, 10, 12, 17-20, 27, 29-30, 37, 40-43, 47-50. 

                                 МОДУЛЬ 9.  ЭНДОКРИННЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОЛОГИИ ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ
	1           Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       9
	Раздел 9 Эндокринные аспекты патологии половых желез

	       9.1.
	Тема 1.  Физиология половых желез

	       9.1.1.
	Секреция андрогенов и се регуляция

	       9.1.1.1.
	Синтез тестостерона в яичках и его регуля​ция

	       9.1.1.2.
	Метаболизм тестостерона в организме

	       9.1.1.3.
	Эффекты действия тестостерона в организме

	       9.1.2.
	Физиологические аспекты влияния андроге​нов на органы и системы

	       9.1.2,1.
	Влияние андрогенов на сердечно-сосудистую систему

	       9.1.2.2.
	Влияние андрогенов на углеводный обмен и инсулинорезистентность

	       9.1.2.3.
	Влияние андрогенов на половую функцию и половое поведение

	       9.1.2.4.
	Влияние андрогенов на состояние костной
ткани

	       9.1.2.5.
	Влияние андрогенов на когнитивную функ​цию

	       9.1.3.
	Пороки развития половых желез

	       9.1.3.1.
	Нарушение формирования гонад

	       9.1.3.1.1.
	Воздействие неблагоприятных факторов (генетические, хромосомные аномалии)

	       9.1.3.1.2.
	Понятие агенезии гонад

	       9.1.3.1.3.
	Понятие дисгенезии гонад и смешанной дисгенезии гонад

	       9.1.3.2.
	Нарушение синтеза и секреции половых гормонов

	       9.1.3.3.
	Нарушение чувствительности тканей к дей​ствию половых гормонов

	       9.1.4.
	Преждевременное половое созревание

	       9.1.4.1.
	Патофизиологические аспекты прежде​временного полового созревания

	       9.2.
	Тема 2.  Пороки развития половых органов

	       9.2.1.
	Агенезия гонад

	       9.2.1.1.
	Синдром Шерешевского-Тернера, чистая агенезия гонад

	       9.2.1.1.1.
	Этиология и патогенез

	       9.2.1.1.2.
	Формирование гонады

	       9.2.1.1.3.
	Гистологическая характеристика гонад

	       9.2.1.1.4.
	Влияние неполноценной гонады на форми​рование фенотипа

	       9.2.1.1.5.
	Автономная тенденция плода к феминиза​ции

	       9.2.1.2.
	Клиника

	       9.2.1.2.1.
	Особенности строения наружных гениталий

	       9.2.1.2.2.
	Диспластические симптомы

	       9.2.1.2.3.
	Клинические признаки у новорожденного

	       9.2.1.2.4.
	Особенности физического развития

	       9.2.1.2.5.
	Пороки развития сердечно-сосудистой сис​темы

	       9.2.1.2.6.
	Пороки развития костной и мочевыводящей систем

	       9.2.1.2.7.
	Особенности интеллектуального развития

	       9.2.1.3.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.1.3.1.
	Оценка данных исследования кариотипа и полового хроматина

	       9.2.1.3.2.
	Дерматоглифические данные

	       9.2.1.3.3.
	Оценка функционального состояния гонад

	       9.2.1.3.4.
	Оценка ультразвукового исследования орга​нов малого таза

	       9.2.1.3.5.
	Оценка костного возраста

	       9.2.1.3.6.
	Показания к диагностической лапароскопии и лапаротомии

	       9.2.1.4.
	Лечение

	       9.2.1.4.1.
	Выбор паспортного пола

	       9.2.1.4.2.
	Хирургическая коррекция пола

	       9.2.1.4.3.
	Показания к гопадэктомии

	       9.2.1.4.4.
	Заместительная гормональная терапия

	       9.2.1.4.5.
	Прогноз

	       9.2.1.4.6.
	Диспансеризация

	       9.2.1.4.7.
	Вопросы социальной адаптации и трудоспо​собности

	       9.2.2.
	Дисгенезия гонад

	       9.2.2.1.
	Синдром дисгенезии яичников (синдром Шерешевского-Тернера с феминизацией, чистая дисгенезия гонад)

	       9.2.2.1.1.
	Этиология и патогенез

	       9.2.2.1.2.
	Формирование гонады, ее гистологическая характеристика

	       9.2.2.1.3.
	Влияние неполноценной гонады на форми​рование фенотипа

	       9.2.2.1.4.
	Значение автономной тенденции плода к феминизации для формирования фенотипа

	       9.2.2.2.
	Клиника

	       9.2.2.2.1.
	Строение наружных гениталий

	       9.2.2.2.2.
	Фертильность мозаичных форм заболевания

	       9.2.2.2.3.
	Физическое развитие

	       9.2.2.2.4.
	Диспластические симптомы

	       9.2.2.2.5.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.2.3.1.
	Оценка данных цитогенетического исследо​вания

	       9.2.2.3.2.
	Оценка данных рентгенологического ком​пьютерного и МРТ- исследования

	       9.2.2.3.3.
	Оценка данных ультразвукового исследова​ния органов малого таза

	       9.2.2.3.4.
	Показания к лапароскопии и лапаротомии

	       9.2.2.3.5.
	Дифференциальная диагностика с гипогона-дизмом (первичным и вторичным)

	       9.2.2.3.6.
	С синдромом Нунан

	       9.2.2.4.
	Лечение

	       9.2.2.4.1.
	Стимулирующая рост терапия

	       9.2.2.4.2.
	Заместительная гормональная терапия, схе​мы и принципы

	       9.2.2.4.3.
	Хирургические методы лечения врожденных дисплазий

	       9.2.2.5.
	Прогноз

	       9.2.2.6.
	Диспансеризация

	       9.2.2.7.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.2.2.7,1.
	Решение вопросов трудоспособности и со​циальной адаптации

	       9.23.
	Анорхизм (синдром врожденной атрофии яичек)

	       9.2.3.1.
	Этиология и патогенез

	       9.2.3.1.1.
	Влияние внешних и внутренних факторов

	       9.2.3.1.2.
	Значение аутоиммунных механизмов

	       9.2.3.2.
	Клиника

	       9.2,3.2.1.
	Особенности клинической симптоматики в раннем возрасте

	       9.2.3.2.2.
	Особенности клинической симптоматики в пубертатном периоде

	       9.2.3.2.3.
	Особенности клинической симптоматики у взрослого человека

	       9.2.3.3.
	Диагностика


	       9.2.3.3.1.
	Оценка данных гормонального обследова​ния

	       9.2.3.3.2.
	Функциональные пробы

	       9.2.3.3.3.
	Исследование «костного возраста»

	       9.2.3.3.4,
	Исследование полового хроматина

	       9.2.3.3.5.
	Кариологическое исследование
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	       9.2.3.3.6.
	УЗИ и др. методы диагностики

	       9.2.3.4.
	Дифференциальная диагностика

	       9.2.3.4.1.
	Брюшная форма крипторхизма

	       9,2.3.4.2.
	Врожденная дисфункция коры надпочечни​ков у девочек с высшей степенью вирилиза​ции

	       9.2.3.4.3.
	Синдром Клайнфельтера в сочетании с крипторхизмом

	       9,2.3.5.
	Лечение

	       9.2.3.5.1.
	Заместительная терапия андрогенами

	       9.2.3.6.
	Прогноз

	       9.2.3.6.1,
	Влияние на прогноз своевременно начатой заместительной гормональной терапии

	       9.2.3.7.
	Диспансеризация

	       9.2.3.8,
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тации

	       9.2.4.
	Синдром Нунан

	       9.2,4.1.
	Синдром Тернера у мужчин

	       9.2.4.2.
	Этиология и патогенез

	       9.2.4.3.
	Клиника

	       9.2.4.4.
	Состояние половых органов, половое разви​тие, фертильность

	       9,2.4.5.
	Интеллектуальное и физическое развитие

	       9.2,4.6.
	Диспластические симптомы

	       9.2.4.7.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.4.8.
	Лечение

	       9.2.4.8.1.
	Терапия, стимулирующая рост

	       9.2.4.9.
	Диспансеризация

	       9.2.4.10,
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.2.5,
	Ложный мужской гермафродитизм

	       9.2.5.1.
	Этиология и патогенез

	       9.2,5.1.1.
	Влияние неблагоприятных внутренних и внешних факторов

	       9.2.5.2.
	Клинические варианты

	       9.2.5.2.1.
	Синдром Шсрешевского-Тсрнера с гермафродитными гениталиями

	       9,2.5.2.2,
	Чистая дисгенезия гонад

	       9,2.5.2.3.
	Смешанная дисгенезия гонад

	       9.2.5.2.4,
	Синдром тестикулярной феминизации (пол​ная и неполная формы)

	       9,2.5.3.
	Клиника

	       9.2.5.3.1.
	Особенности строения гонад, наружных и внутренних гениталий

	       9.2.5.3.2,
	Развитие   вторичных   половых   признаков, фертильность

	       9.2.5.3.3.
	Особенности физического развития

	       9.2.5.3.4.
	Диспластические симптомы

	       9.2.5.4.
	Диагностика

	       9.2.5.4.1.
	Оценка данных цитогенетического исследо​вания

	       9.2.5.4.2.
	Оценка данных рентгенологического иссле​дования и компьютерной томографии

	       9.2.5.4.3.
	Оценка гормонального профиля

	       9.2.5.4.4.
	Половой хроматин, кариологическое иссле​дование

	       9.2.5.4,5.
	Показания к диагностической лапаротомии

	       9.2.5.5.
	Дифференциальная диагностика

	       9.2.5.5.1.
	Гипергоиадотрогшый гипогонадизм

	       9.2.5.5.2.
	Гипогонадотропный гипогонадизм

	       9.2.5.5.3.
	Различные формы ложного мужского гер​мафродитизма

	       9.2.5.6.
	Лечение

	       9.2.5.6.1.
	Выбор паспортного пола

	       9.2.5.6.2

	Хирургическая коррекция гениталий

	       9.2.5.6.3.
	Заместительная гормональная терапия

	       9.2.5.7.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.2.5.8.
	Прогноз

	       9.2.6.
	Синдром Клайнфельтера

	       9.2.6.1.
	Этнология и патогенез

	       9.2.6.2
	Клиника

	       9.2.6.2.1.
	Клинические варианты в зависимости от цитогенстических данных

	       9.2.6.2.2.
	Состояние половых органов

	       9.2.6.2.3.
	Половое развитие

	       9.2.6.2.4.
	Физическое развитие

	       9.2.6.2.5.
	Интеллектуальное развитие

	       9.2.6.2.6.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.6.2.7.
	Лечение

	       9.2.6.2.7.1.
	Заместительная терапия

	       9.2.6.2.7.2.
	Хирургическое лечение гинекомастии

	       9.2.6.2.8.
	Диспансеризация

	       9.2.6.2.8.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.2.7.
	Ложный женский гермафродитизм

	       9.2.7.1.
	Определение понятия

	       9.2.7.2.
	Этиология и патогенез

	       9.2.7.3.
	Клинические варианты: функциональное состояние гонад, особенности фенотипа, течение пубертатного периода

	       9.2.7.3.1.
	Врожденная дисфункция коры надпочечни​ков (врожденный адреногенитальный син​дром)

	       9.2.7.3.2.
	Падпочсчниковые формы

	       9.2.7.3,3.
	Ложный женский гермафродитизм овариального генеза

	       9.2,7.4.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.7.4.1.
	Оценка данных цитогенетических исследо​ваний

	       9.2.7.4.2.
	Оценка гормональных исследований

	       9.2.7.4,3.
	Оценка данных рентгенологических методов исследования и МРТ

	       9.2.7.4.4.
	Показания к диагностической лапаротомии

	       9.2.7.4,5.
	Дифференциальная диагностика различных вариантов ложного женского гермафродитизма

	       9,2.7.5.
	Лечение

	       9.2.7.5.1.
	Хирургическая коррекция гениталий

	       9.2.7.5.2.
	Гормональная терапия

	       9.2,7.6.
	Прогноз

	       9.2.7.7.
	Диспансер изация

	       9.2.7.8.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.2.8.
	Истинный гермафродитизм

	       9.2.8.1.
	Определение понятия

	       9.2.8.2.
	Этиология, патогенез

	       9.2.8.3.
	Клиника

	       9.2.8.3.1.
	Функциональное состояние гонад, особен​ности фенотипа, течение пубертатного пе​риода

	       9.2.8,4.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.2.8,4.1.
	Оценка данных цитогенетических исследо​ваний

	       9.2.8.4.2.
	Оценка данных гормональных, ультразвуко​вых и других исследований

	       9.2.8.4.3.
	Показания к диагностической лапаротомии. Гистологическое исследование гонад

	       9.2,8.5.
	Лечение

	       9.2.8.5.1.
	Выбор паспортного пола

	       9.2.8.5.2.
	Хирургическая коррекция гениталий

	       9.2,8.5.3.
	Заместительная гормональная терапия

	       9.2.8.6.
	Прогноз

	       9.2.8.7.
	Диспансер из ai (ия

	       9.2.8.8.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.3.
	Тема 3.  Гипогонадизм

	       9.3,1.
	Этиология и патогенез

	       9.3.1.1.
	Внутриутробные и генетические факторы

	       9.3.1.2.
	Роль аутоиммунных процессов

	       9.3.13.
	Нарушение чувствительности органов-мишеней к половым гормонам

	       9.3.2.
	Первичный гипогонадизм

	       9.3.2.1.
	Гипергоиадотропный и нормогонадотроп-ный гипогонадизм

	       9.3.3.
	Вторичный гипогонадотропный гипогона​дизм

	       9.3.3.1.
	Синдром Мэддока

	       9.3.3.2.
	Синдром Рейфенштейна

	       9.3.3.3.
	Краниофарингиома

	       9.3.3.4.
	Изолированная недостаточность ЛГ

	       9.3.3.5.
	Другие

	       9.3.4.
	Третичный гипогонадизм

	       9.3.4.1.
	Синдром Каллманна

	       9.3.4.2.
	Другие

	       9.3.5.
	Клиника гипогонадизма в зависимости от времени возникновения и характера пора​жения

	       9.3.5.1.
	Состояние половых органов

	       9.3.5.2.
	Физическое и половое развитие

	       9.3.5.3.
	Клиническое течение первичного гипогона-дизма, врожденного и приобретенного

	       9.3.5.4.
	Особенности пубертатного периода

	       9.3.5.5.
	Особенности течения вторичного гипогона-дизма

	       9.3.5.6.
	Особенности течения третичного гипогона​дизм а

	       9.3.6.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.3.6.1.
	Пробы с хорионнческим гонадотропином и люлиберином

	       9.3.6.2.
	Оценка цитогенетического исследования

	       9.3.63.
	Оценка сперматограммы

	       9.3.6.4.
	Оценка данных рентгенологического и ульт​развукового исследований, компьютерной, ядерно-магнито-резонаясной томографии и других методов

	       9.3.6.5.
	Дифференциальная диагностика гипогона-дизма с задержкой полового развития кон​ституционального генеза

	       9.3.7.
	Лечение

	       9.3.7.1.
	Сроки начала лечения

	       93.7.2.
	'Показания к стимулирующей и замести​тельной терапии половыми гормонами

	       9.3.7.3.
	Особенности лечения первичного и вторич​ного гипогопадизма

	       9.3.7.4.
	Прогноз

	       9.3.7.5.
	Диспансеризация

	       9.3.7.6.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.3.7.7.
	Социальная адаптация

	       9.3.8.
	Крипторхизм

	       9.3.8.1.
	Этиология и патогенез

	       9.3.8.2.
	Клиника

	       9.3.8.2.1.
	Клинические варианты аномалий положения яичек

	       9.3.8.2.2,
	Функциональное состояние гонад, морфология

	       9.3.8.3.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.3.8.3.1.
	Диагностические пробы

	       9.3.8.3.2.
	Оценка данных гормонального, ультразву​кового и других методов исследования

	       9.3.8.3.3.
	Дифференциальная диагностика ложного крипторхизма

	       9.3.8.3.4.
	Дифференциальная диагностика брюшной формы крипторхизма и анорхизма (синдро​ма внутриутробной атрофии яичек)

	       9.3.8.4.
	Лечение

	       9.3.8.4.1.
	Сроки начала лечения

	       9.3.8.4.2.
	Контроль (гормональный и клинический)

	       9.3.8.4.3.
	Оперативное лечение

	       9.3.8.4.4.
	Гормональная терапия

	       9.3.8.5.
	Прогноз

	       9.3.8.5.1.
	Прогностические аспекты фертилыюсти

	       9.3.8.6.
	Диспансер изация

	       9.3.8.6.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.4.
	Тема 4.  Преждевременное половое созревание

	       9.4,1.
	Этиология и патогенез

	       9.4.1.1.
	Истинное и ложное преждевременное поло​вое созревание

	       9.4.2.
	Клиника

	       9.4.2.1.
	Физическое, интеллектуальное и половое развитие

	       9.4.2.2.
	Функциональное состояние гонад

	       9.4.2.3.
	Особенности клинического течения изосек-суального преждевременного полового со​зревания

	       9.4.2.4.
	Особенности клинического течения гетеро​сексуального преждевременного полового созревания

	       9.4.3.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9,4.3.1.
	Диагностика истинного и ложного прежде​временного полового созревания

	       9.4.3.1.1.
	Оценка данных гормональных исследований

	       9.4.3.1.2.
	Диагностические пробы

	       9.4.3.1.3.
	Оценка рентгенологических данных, резуль​татов УЗИ и МРТ надпочечников

	       9.4.3.1.4.
	Оценка радиоизотоп ной визуализации над~ почечников

	       9.4.3.2.
	Дифференциальная диагностика вариантов гетеросексуального преждевременного по​лового созревания

	       9.4.3.3.
	Лечение

	       9.4.3,3.1.
	Оперативное лечение

	       9.4.3.3.2.
	Гормональное лечение

	       9.4.3.4.
	Прогноз

	       9.4.3.5.
	Диспансеризация

	       9.4.3.6.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.4.3.7.
	Социальная адаптация и реадаптация

	       9.5.
	Тема 5.  Синдром поликистозных яичников

	       9.5.1.
	Этиология и патогенез

	       9.5.1.1.
	Новые патогенетические аспекты формиро​вания поликистоза яичников

	       9.5.1.1.1.
	Поликистоз яичников и инсулинорезистент-ность

	       9.5.1.1.1.1.
	Роль метаболических и генетических факто​ров риска в развитии синдрома поликистозных яичников и их связи с инсулипорези-стентностью и массой тела

	       9.5.2.
	Клинические проявления синдрома поли​кистозных яичников (СПЯ)

	       9.5.2.1.
	Менструальная функция (олигоменорея, аменорея, дисфункциональные маточные кровотечения)

	       9.5.2.2.
	Проявления апдрогенизации

	       9.5.2.3.
	Овуляторная функция яичников, фертильность

	       9.5.2.4,
	Уровень гипофизарных и стероидных гор​монов, инсулина, 17-гидроксипро[естерона, дегидроэпиандростерона-сульфата, глобу​лина, связывающего половые гормоны

	       9,5.2.5.
	Оценка данных гинекологического осмотра, УЗИ, МРТ органов малого таза

	       9.5.3.
	Диагностика и дифференциальная диагно​стика с другими формами СПЯ (проба с АКТГ, дексаметазоном, гонадолиберином, стандартный пероральный тест толерантно​сти к глюкозе)

	       9.5.3.1.
	Селективная катетеризация вен яичников и надпочечников

	       9.5.4.
	Лечение

	       9.5.4.1.
	Гормональная терапия

	       9.5.4.2.
	Оперативное лечение

	       9.5.5.
	Прогноз и диспансеризация

	       9.5.5.1.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       9.6.
	Тема 6.  Климактерический синдром

	       9.6.1.
	Определение понятий: пременопауза, пери-менопауза, постменопауза, климактериче​ский синдром

	       9.6.1.1.
	Патогенез климактерического синдрома

	       9.6.1.2.
	Функциональные и гормональные измене​ния в системе «гипоталамус - гипофиз -гонады»

	       9.6.1.3.
	Факторы, влияющие на возраст наступления менопаузы

	       9.6.2.
	Клинические проявления климактерического синдрома

	       9.6.2.1.
	Вазомоторные и эмоционально-психические нарушения

	       9.6.2.2.
	Урогенитальные проявления. Изменение кожи и выпадение волос

	       9.6.2.2.1.
	Поздние обменные нарушения: остеопороз и артропатии

	       9.6.2.2.2.
	Сердечно-сосудистые заболевания. Климак​терическая миокардиодистрофия

	       9.6.3.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       9.6.4.
	Лечение

	       9.6.4.1.
	Симптоматическая терапия

	       9.6.4.2.
	Показания и противопоказания к замести​тельной гормональной терапии

	       9.6.4.3.
	Показания к монотерапии эстрогенами, пре​рывистому и непрерывному режиму приема гормональных препаратов

	       9.6.5.
	Прогноз и диспансеризация

	       9.6.5.1.
	Г Медико-социальная экспертиза и реабили​тация больных с патологическими проявле​ниями постмсиопаузы


Литература: 1, 4, 8, 10, 12, 14, 20, 27, 29-30, 38-39, 40-43, 45, 46-50.
МОДУЛЬ 10.  ЭНДОКРИННЫЕ СИНДРОМЫ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ
                                       ПАТОЛОГИЕЙ ЭПИФИЗА.
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д..

	1
	2

	       10
	Раздел 10 Эндокринные синдромы, обусловленные патологией эпифиза

	       10.1.
	Тема 1. Нарушение полового созревания

	       10.1.1.
	Этиология

	       10.1.1.1.
	Роль опухолей (пинеаломы, глиальные опу​холи, тератомы и др.), воспалительных (ту​беркулез, сифилис, энцефалит и др.) и деге​неративных (врожденная атрофия эпифиза) процессов

	       10.1.2.
	Патогенез

	       10.1.2.1.
	Торможение полового созревания (паренхи​матозные опухоли)

	       10.1.2.2.
	Ускорение полового созревания (непарен​химатозные опухоли)

	       10.1.3.
	Клиника

	       10.1.3.1.
	Физическое развитие

	       10.1.3.2.
	Особенности психики

	       10.1.3.3.
	Функциональное состояние гонад

	       10.1.3.4.
	Симптомы, связанные с наличием внутри-мозговой опухоли (повышение внутриче​репного давления, нистагм, параличи глазо​двигательных мышц, застойные соски зри​тельных нервов и др.)

	       10.1.3.5.
	Симптомы, связанные с поражением гипота​ламуса (иесахарный диабет, ожирение, сон​ливость и др.)

	       10.1.4.
	Диагносгика и дифференциальная диагностика

	       10.1.4.1.
	Топическая диагностика опухоли эпифиза, оценка краниограмм

	       10.1.4.2.
	Оценка неврологического статуса, данных пневмоэпцефалограмм, ЭЭГ, вентрикуло-графии, компьютерной томографии, ЯМР и др.

	       10.1.4.3.
	Оценка данных исследования гормонов эпи​физа и их метаболитов

	       10.1.4.4.
	Дифференциальная диагностика с другими внутримозговыми опухолями и патологией гипоталамо-гипофизарной области

	       10.1.5..
	Лечение

	       10.1.5.1.
	Хирургическое и симптоматическое лечение

	       10.1.5.2.
	  Лучевая терапия и другие виды лечения

	       10.1.6.
	Прогноз

	       10.1.6.1.
	Зависимость прогноза от этиологии заболева​ния и адекватности терапии

	       10.1.7.
	Диспансеризация

	       10.1.7.1.
	Комплексные наблюдения эндокринолога, нейрохирурга, окулиста и других специали​стов

	       10.1.8.
	Медико-социальная экспертиза и реабилита​ция

	       10.1.8.1.
	Временная нетрудоспособность и ранняя инвалидизация

	       10.1.8.2.
	Реабилитация


Литература: 1, 4, 8, 10, 20, 27, 40-43, 47-50.
МОДУЛЬ 11. ОЦЕНКА ИММУННОГО СТАТУСА ПРИ ЭНДОКРИННЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЯХ И  ИММУНОКОРРЕКЦИЯ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       11
	Раздел 11 Оценка иммунного статуса при эндокринных заболеваниях и иммунокоррекция

	       11.1.
	Тема 1. Оценка иммунного статуса при эндок​ринных заболеваниях

	       11.1.1.
	Иммунологические показатели при эндок​ринной патологии

	       11.1.1.1.
	Оценка состояния клеточного иммунитета

	       11.1.1.2.
	Оценка состояния гуморального иммунитета

	       11.1.1.3.
	Оценка иммунокомплексных нарушений

	       11.1.1.4.
	Состояние отдельных субпопуляций лимфо​цитов, их соотношение и функциональная активность

	       11.1.1.5.
	Исследование и оценка гормонов и медиато​ров иммунной системы

	       11.1.1.6.
	Оценка факторов неспецифической резистентности (фагоцитоз, комплемент и др.)

	       11.1.1.7.
	Особенности изменений иммунного статуса при различных эндокринных заболеваниях

	       11.1.2.
	Тимико-лимфатическое состояние

	       11.1.2.1.
	Этиология и патогенез

	       11.1.2.1.1.
	Роль надпочечниковой недостаточности в формировании тимико-лимфатического со​стояния

	       11.1.2.2.
	Клиника

	       11.1.2.2.1.
	Состояние внутренних органов

	       11.1.2.2.2.
	Состояние иммунной системы

	       11.1.2.2.3.
	Функциональное состояние эндокринных же​лез

	       11.1.2.3.
	Диагностика и дифференциальная диагностика

	       11.1.2.3.1.
	Данные гормональных исследований

	       11.1.2.3.2.
	Данные рентгенологического исследования тимуса

	       11.1.2.3.3.
	Данные иммунологического исследования

	       11.1.2.4.
	Лечение

	       11.1.2.4.1.
	Профилактика и лечение неотложных со​стояний

	       11.1.2.5.
	Прогноз

	       11.1.2.6.
	Диспансерное наблюдение

	       11.2.
	Тема 2.  Коррекция иммунного статуса при эндок​ринных заболеваниях

	       11.2.1.
	Показания к иммунокоррекции

	       11.2.1.2.
	Оценка противопоказаний

	       11.2.2.
	Основные принципы иммунокоррекции при эндокринных заболеваниях

	       11.2.2.1.
	Выбор метода и препаратов для иммунокор​рекции

	       11.2.2.2.
	Разработка программы контроля эффектив​ности иммунокоррекции

	       11.2.2.3.
	Применение иммуностимуляторов

	       11.2.2.4.
	Применение иммунодепрессантов

	       11.2.2.5.
	Применение иммуномодуляторов

	       11.2.2.6.
	Применение препаратов, влияющих на клеточ ные рецепторы

	       11.2.2.7.
	Применение других методов иммунокоррек​ции

	       11.2.2.8.
	Оценка отдаленных результатов иммуно​коррекции при эндокринных заболеваниях


Литература: 1, 4, 8, 10,  20, 27, 40-43, 47.
МОДУЛЬ 12.  ЭНДОКРИННЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОЛОГИИ КОСТНОЙ ТКАНИ
	Код
	Наименование тем, элементов и т.д.

	1
	2

	       12
	Раздел 12 Эндокринные аспекты патологии костной ткани

	       12.1.
	Тема 1.  Определение понятия остеопении

	       12.1.1.
	Классификация

	       12.1.1.1.
	Остсопороз

	       12.1.1.2.
	Остеомаляция

	       12.1.1.3.
	Остеоатрофия, гипоплазия и агенезия костей

	       12.1.1.4.
	Остеолиз, остеодистрофия

	       12.1.1.5.
	Остеосклероз

	       12.1.1.6.
	Остеодисплазия, несовершенный остеогенез

	       12.2.
	Тема 2.  Остеопороз

	       12.2.1.
	Классификация

	       12.2.1.1.
	Первичный (идиопатический) остеопороз

	       12.2.1.2.
	Вторичный - формы с частично известным патогенезом

	       12.2.1.3.
	Ятрогенные формы

	       12.2.2.
	Постменопаузальный и сепильный остеопо​роз

	       12.2.2.1.
	Эпидемиология и социально-экономические аспекты остеопороза

	       12.2.2.2.
	Этиология

	       12.2.2.3.
	Патогенез

	       12.2.2.4.
	Патоморфология

	       12.2.2.5.
	Клиника

	       12.2.3.
	Идиопатический остеопороз

	       12.2.3.1.
	Этиология и патогенез

	       12.2.3.2.
	Возрастные и тендерные особенности разви​тия остеопороза

	       12.2.4.
	Остеопороз при заболеваниях эндокринной системы

	       12.2.4.1.
	Остеопороз при сахарном диабете

	       12.2.4.2.
	Остеопороз при патологиях щитовидной железы

	       12.2.4.3.
	Остеопороз при акромегалии и др. патологи​ях гипоталамо-гипофизарной системы

	       12.2.4.4.
	Остеопороз при гипопитуитаризме

	       12.2.4.5.
	Остеопороз при гипогонадизме и др. патоло​гиях половой системы

	       12.3.
	Тема 3. Остеомаляция

	       12.3.1.
	Этиология и патогенез

	       12.3.2.
	Основные клинические проявления

	       12.4.
	Тема 4.  Диагностика заболеваний скелета

	       12,4.1.
	Лабораторные исследования

	       12.4.1,1.
	Определение содержания общего Са и иони​зированного Са ++, Р и щелочной фосфатазы в шворотке крови



	       12.4.1.2.
	Экскреция с мочой Са, Р

	       12.4.1.3.
	Маркеры костного ремоделирования

	       12.4.1.4.
	Исследование функционального состояния почек и желудочно-кишечного тракта

	       12,4,2.
	Данные гормональных исследований

	       12.4,2.1.
	Содержание кальцитонина (КТ), паратгор-мона (ГПТ), витамина D, его активных мета​болитов и др. гормонов

	       12.4,2.2.
	Содержание гастрина, гормона роста, про-лактина, половых и др. гормонов

	       12.4.3.
	Исследования, связанные с визуализацией костной ткани

	       12.4.3.1.
	Рентгенологическое исследование

	       12.4.3,2.
	Радио изотопное исследование

	       12,4.3.3.
	Компьютерная и МРТ-томография

	       12.4.3.4.
	УЗИ, термография и др. методы

	       12.4.4,
	Определение костной плотности

	       12.4.4.1.
	Фотонная абсорбциометрия

	       12.4,4.2.
	Ренгеноденситометрия

	       12.4.4.3.
	УЗИ-денситометрия и др.

	       12.5.
	Тема 5. Дифференциальная  диагностика остеопенин

	       12.5.1.
	Дифференциальная диагностика остеопорозов и остеомаляций

	       12.5.I.I.
	Гиперпаратиреоз

	       12.5.1.2.
	Болезнь Педжста

	       12.5.1.3.
	Вторичные формы

	       12,5.1.4.
	Ренальная остеодистрофия

	       12.5.1.5.
	Семейная гиперкальциурия

	       12.6.
	Тема 6. Профилактика и лечение

	       12.6,1.
	Профилактические мероприятия

	       12.6.1.1.
	Диета, двигательная активность, препараты кальция, витамин D и его активные метабо​литы и производные, бисфосфонаты и др.

	       12.6.2.
	Медикаментозная терапия

	       12.6.2.1.
	Ингибиторы костной резорбции

	       12.6.2.1.1.
	Средства заместительной гормональной терапии (ЗГТ) и их производные

	       12.6.2.1.2.
	Селективные модуляторы эстрогеновых ре​цепторов

	       12.6.2.1.3.
	Кальцитонины

	       12.6.2.1.4.
	Бисфосфонаты и др.

	       12.6.2.2.
	Средства, стимулирующие костеобразование

	       12.6.2.2.1.
	Фториды

	       12.6.2.2.2.
	Анаболические стероиды

	       12.6.2.2.3.
	Фрагменты паратиреоидного гормона и др.

	       12.6.3.
	Средства многопланового действия

	       12.6.3.1.
	Витамин D, его активные метаболиты и про​изводные

	       12.6.3.2.
	Оссеин-гидроксиапатитный комплекс

	       12.6.3.3.
	Андрогенные препараты

	       12.6.3.4.
	Препараты кальция

	       6.3.5.
	Иприфлавон

	        6.3.6
	Стронция ранслат и др.

	       12.6.3.7.
	Препараты для симптоматической терапии

	       12.6.3.8.
	Особенности в лечении различных видов остеопороза

	       12.6.4.
	Прогноз и диспансеризация

	       12.6.5.
	Медико-социальная экспертиза и реабили​тация

	       12.6.5.1.
	Реабилитация после перенесенных перело​мов


Литература: 1, 4, 8, 10, 12, 20, 27, 29-30, 40-43, 47-50.   
3.1. Учебный и учебно-тематический планы 

УЧЕБНЫЙ ПЛАН

цикла профессиональной переподготовки (ПП)
«Эндокринология"
      Цель обучения: углубление и приобретение новых знаний и умений в соответствии с требованиями специальности врач-эндокринолог и согласно квалификационной характеристике врача-эндокринолога.

Продолжительность обучения: 576 часов, 6 нед., 4 мес.
      Категория обучаемых - врачи с базовыми специальностями высшего медицинского образования «040122-Лечебное дело» и «040202-Педиатрия».

Форма обучения – очная (с отрывом от работы).

Режим занятий - 6 часов, 1 перерыв на 30 мин. (обед), остальные по 10 мин.

	
	Наименование разделов дисциплины и тем
	Всего час.
	В том числе
	Фор​ма
конт​роля

	
	
	
	Лекции
	Выездные занятия, стажи​ровка, деловые игры и
Др.
	Практи​ческие,
лабора​торные, семнарские занятия
	

	1
	2
	3
	
	
	6
	7

	1.
	Основы социальной гигие​ны. Организация эндокри​нологической службы в Российской Федерации
	12
	6
	
	6
	Зачет

	2
	Теоретические основы эн​докринологии и методы исследования эндокринных желез в клинике
	28
	11
	
	17
	Тесто​вый контр.

	3
	Заболевания гипоталамо-гипофизарной системы
	54
	16
	
	38
	Тесто​вый контр.

	4.
	Заболевания надпочечников
	46
	14
	
	32
	Тесто​вый контр.

	5.
	Заболевания островкового аппарата поджелудочной железы
	156
	52
	
	104
	Экза​мен

	6.
	Заболевания щитовидной железы
	92
	27
	
	65
	Тесто​вый контр.

	7.
	Заболевания околощито​видных желез
	12
	4
	
	8
	Тесто​вый контр.

	8.
	Ожирение
	30
	9
	
	21
	Тесто​вый контр.

	9.
	Эндокринные аспекты патологии половых желез
	44
	14
	
	30
	Тесто​вый контр.

	10.
	Эндокринные синдромы, обусловленные патологией эпифиза
	2
	1
	
	1
	Тесто​вый контр.

	11.
	Оценка иммунного статуса при эндокринных заболева​ниях и иммунокоррекция
	6
	2
	
	4
	Тесто​вый контр.

	12.
	Эндокринные аспекты патологии костной ткани
	16
	5
	
	11
	Тесто​вый контр.

	
	Итоговый контроль
	6
	
	-
	6
	

	
	Итого:
	504
	161
	
	343
	

	
	По дополнительным про​граммам
	72
	
	-
	72
	

	
	Всего:
	576
	161
	
	415
	


Формы контроля:

1. Опрос.

2. Разбор на практическом занятии.

3. Совместные обсуждения на семинаре.

4. Текущее тестирование.

5. Итоговое тестирование.

6. Экзамен

УЧЕБНО-ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН
                          цикла профессиональной переподготовки (ПП)

                            «Эндокринология"

Цель: овладение полным объемом теоретических знаний, практическими уме​ниями и навыками, необходимыми для работы врача-эндокринолога.
Категория слушателей: врачи с базовыми специальностями «Лечебное дело» (040100) и «Педиатрия» (040200) выпуска до 2000 г.
Продолжительность обучения: 576 часов, 6 нед., 4 мес.
Форма обучения: очная.
Режим занятий: 6 часов вдень.

	
	Наименование разделов дисциплины и тем
	Всего
час.
	В том числе
	Фор​ма конт​роля

	
	
	
	Лекции
	Выездные
занятия, стажи​ровка, деловые игры и
Др.
	Практи​ческие,
лабора​торные, семнар-ские занятия
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	1.
	Основы социальной ги​гиены. Организация эн​докринологической служ​бы в Российской Федера​ции.
	12
	6
	
	6
	Зачет

	1.1.
	Теоретические основы со​циальной гигиены и органи​зации здравоохранения в РФ. Медицинское страхова​ние.
	3
	2
	
	1
	

	1.2.
	Организация эндокриноло​гической службы в РФ

	2
	I
	-
	1
	

	1.3.
	Врачебная этика и
 меди​цинская деонтология
	2
	1
	-
	1
	

	1.4.
	Экстремальные ситуации
	2
	1
	
	1
	

	1.5.
	ВИЧ-инфекция и СПИД-ассоциируемые заболевания как социальная проблема
	3
	1
	
	2
	

	2.
	Теоретические основы эндокринологии и методы исследования эндокрин​ных желез в клинике
	28
	11
	
	17
	Тест, контр.


	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	2.1.
	Гормоны. Общие вопросы. Определение понятия «гормоны»
	1
	1
	
	
	

	2.2.
	Система «гипоталамус -гипофиз»
	2
	1
	-
	1
	

	2.3.
	Надпочечные железы. Сис​тема «гипоталамус - гипо​физ - надпочечники»
	3
	1
	
	2
	

	2.4.
	Поджелудочная железа и ее инкреторная функция
	3
	1
	-
	2
	

	2.5.
	Гастроинтестинальные гормоны
	1
	
	-
	1
	

	2.6.
	Система «гипоталамус -гипофиз - щитовидная железа»  -
	4
	2
	
	2
	

	2.7.
	Околощитовидные железы
	2
	1
	-
	1
	

	2.8.
	Костная ткань, эндокрин​ная регуляция процессов костного метаболизма
	2
	1
	
	1
	

	2.9.
	Эпифиз
	0,5
	0,5
	
	-
	

	2.10.
	Иммунная система и ее связь с эндокринной сис​темой
	1
	0,5
	
	0,5
	

	2.11.
	Система «гипоталамус -гипофиз - гонады»
	3
	1
	-
	2
	

	2.12.
	Диффузная эндокринная система (АПУД-система)
	1
	-
	-
	1
	

	2.13.
	Основы медицинской ге​нетики
	0,5
	-
	_
	0,5
	

	2.14.
	Клиническая фармакология эндокринных препаратов
	4
	1
	-
	3
	

	3.
	Заболевания гиноталамо-гипофнзарной системы
	54
	16
	-
	38
	Тест.
контр.

	3.1.
	Болезнь Иценко-Кушинга
	10
	3
	
	7
	

	3.2.
	Диэнцефальный синдром, нейроэндокринная форма. Пубертатно-юношеский диспитуитаризм
	3
	1
	
	2
	

	3.3.
	Акромегалия и гигантизм
	6
	2
	-
	4
	

	3.4.
	Гипоталамо-гипофизарная недостаточность
	6
	2
	-
	4
	

	3.5.
	Церебрально-гипофизарный нанизм
	8
	2
	-
	6
	

	3.6.
	Синдром гиперпролактинемии
	9
	3
	—
	б
	


	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	3.7.
	Нссахарный диабет
	8
	2
	-
	6
	

	3.8.
	Синдром неадекватной про​дукции антидиуретического гормона (СНПАДГ, гипер-гидропексический синдром, синдром Пархона)
	4
	1
	
	3
	

	4.
	Заболевания надпочеч​ников
	46
	14
	-
	32
	Тест.
контр.

	4.1.
	Кортикостерома (синдром Ицснко-Кушинга)
	6
	2
	
	4
	

	4.2.
	Первичный альдостеронизм (синдром Конна)
	8
	2
	-
	6
	

	4.3.
	Андростерома
	4
	1
	_
	3
	

	4.4.
	Кортикоэстрома
	2
	1
	-
	1
	

	4.5.
	Гормонально-неактивные опухоли надпочечников (инциденталомы надпочеч​ников)
	4
	1
	
	3
	

	4.6.
	Хроническая надпочечни-ковая недостаточность
	8
	2
	-
	6
	

	4.7.
	Острая надпочечниковая недостаточность
	4
	1
	-
	3
	

	4.8.
	Врожденная дисфункция коры надпочечников (ВДКН, врожденная надпо​чечниковая гиперплазия, адреногенитальный син​дром)
	4
	2
	
	2
	

	4.9.
	Феохромоцитома
	6
	2
	-
	4
	

	5.
	Заболевания островково-го аппарата поджелудоч​ной железы
	156
	52
	
	104
	Эк​замен

	5.1.
	Сахарный диабет
	146
	48
	
	98
	

	5.2.
	Гиперинсулинизм
	6
	2
	-
	4
	

	5.3.
	Глюкагонома
	2
	1
	-
	1
	

	5.4.
	Соматостатинома
	2
	1
	
	1
	

	6.
	Заболевания щитовидной железы
	92
	27
	-
	65
	Тест, контр.

	6.1.
	Классификация заболева​ний щитовидной железы
	2
	1
	
	1
	

	6.2.
	Диффузный токсический
зоб
	16
	4
	-
	12
	

	6.3.
	Тиреотоксическая аденома
	4
	1
	
	3
	

	6.4.
	Гипотиреоз
	16
	4
	_
	12
	


	1
	2
	3
	4
	S
	6
	7

	6.5.
	Эндемический зоб и дру​гие йододефицитные забо​левания
	14
	4
	
	10
	

	6.6.
	Острый тиреоидит (бакте​риальный)
	2
	1
	-
	I
	

	6.7.
	Подострый тиреоидит (ти​реоидит де Кервена, гра-нулематозный)
	8
	2
	
	6
	

	6.8.
	Хронический аутоиммун​ный тиреоидит (Хасимото)
	10
	4
	-
	6
	

	6.9.
	Фиброзный тиреоидит Риделя
	1,5
	0,5
	-
	1
	

	6.10.
	Хронические специфиче​ские тиреоидиты
	1,5
	0,5
	-
	1
	

	6.11.
	Радиационные поврежде​ния щитовидной железы
	3
	1
	-
	2
	

	6.12.
	Злокачественные новооб​разования щитовидной железы
	8
	2
	
	6
	

	6.13.
	Эндокринная офтальмопатия
	6
	2
	
	4
	

	7.
	Заболевания околощито​видных желез
	12
	4
	-
	8
	Тест, контр.

	7.1.
	Гиперпаратиреоз
	4
	1,5
	-
	2,5
	

	7.2.
	Гипопаратиреоз
	4
	1,5
	
	2,5
	

	7.3.
	Рак околощитовидных желез
	2
	0,5
	-
	1,5
	

	7.4.
	Псевдогипопаратирсоз и псевдогиперпаратиреоз
	2
	0,5
	-
	1,5
	

	8.
	Ожирение
	30
	9
	-
	21
	Тест.
контр.

	8.1.
	Ожирение
	4
	2
	
	2
	

	8.2.
	Ожирение и метаболиче​ский синдром
	6
	2
	-
	4
	

	8.3.
	Ожирение и сахарный диа​бет
	6
	2
	-
	4
	

	8.4.
	Ожирение и репродуктив​ная функция
	3
	2
	-
	1
	

	8.5.
	Лечение ожирения
	4
	1
	-
	3
	

	8.6.
	Профилактика ожирения
	7
	
	
	7
	

	9.
	Эндокринные аспекты патологии половых желез
	44
	14
	-
	30
	Тест, контр.

	9.1.
	Физиология половых желез
	4
	2
	-
	2
	

	9.2.
	Пороки развития половых органов
	2
	1
	-
	1
	


	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	9.3.
	Гипогонадизм
	12
	4
	-
	8
	

	9.4.
	Преждевременное половое созревание
	2
	-
	-
	2
	

	9.5.
	Синдром поликистозных яичников
	10
	3
	-
	7
	

	9.6.
	Климактерический синдром
	14
	4
	-
	10
	

	10.
	Эндокринные синдромы, обусловленные патологи​ей эпифиза
	2
	1
	
	1
	Тест, контр.

	10.1.
	Нарушение полового со​зревания
	2
	1
	-
	1
	

	11.
	Оценка иммунного ста​туса при эндокринных заболеваниях и иммуно-коррекция
	6
	2
	
	4
	Тест, контр.

	11.1.
	Оценка иммунного статуса при эндокринных заболе​ваниях
	2
	1
	
	1
	

	11.2.
	Коррекция иммунного статуса при эндокринных заболеваниях
	4
	1
	
	3
	

	12.
	Эндокринные аспекты патологии костной ткани
	16
	5
	-
	11
	Тест, контр.

	12.1.
	Определение понятия ос-теопении
	1
	I
	-
	-
	

	12.2.
	Остеопороз
	6
	2
	-
	4
	

	12.3.
	Остеомаляция
	1
	-
	-
	1
	

	12.4.
	Диагностика заболеваний скелета
	3
	1
	-
	2
	

	12.5.
	Дифференциальная диаг​ностика остеопений
	1
	-
	-
	1
	

	12.6.
	Профилактика и лечение
	4
	1
	_
	3
	

	
	Итоговый контроль
	6
	
	
	6
	

	
	Итого:
	504
	161
	
	343
	

	
	По дополнительным про​граммам
	72
	-
	-
	72
	

	
	Всего:
	576
	161
	-
	415
	


3.2. Учебно-исследовательская работа курсантов

РЕКОМЕНДУЕМЫЕ ТЕМЫ КУРСОВЫХ РАБОТ, ДОКЛАДОВ И РЕФЕРАТОВ

1. Национальный приоритетный проект «Здоровье»

2. Организация эндокринологической помощи

3. Сахарный диабет 1-го типа

4. Сахарный диабет 2-го типа

5. Гестационный сахарный диабет

6. Диабетические микроангиопатии

7. Диабетические макроангиопатии

8. Острые осложнения сахарного диабета

9. Ожирение

10. Метаболический синдром

11. Сахарный диабет и хирургические вмешательства

12. Синдром гипотироза.

13. Синдром тиротоксикоза.

14. Синдром узлового зоба.

15. Амиодарон-индуцированные тиреопатии.

16. Хронический аутоиммунный тиреоидит.

17. Подострый тиреоидит.

18. Рак щитовидной железы.

19. Эндокринная офтальмопатия.

20. Синдром «пустого» турецкого седла.

21. Синдром гиперпролактинемии.

22. Синдром приобретенного гипопитуитаризма.

23. Синдром неадекватной секреции антидиуретического гормона.

24. Синдром высокорослости.

25. Синдром низкорослости.

26. Акромегалия и гигантизм.

27. Гормонально-неактивные опухоли гипофиза.

28. Синдром гиперальдостеронизма.

29. Синдром гиперкортицизма.

30. Синдром гипокортицизма.

31. Врожденная дисфункция коры надпочечников.

32. Остаря и хроническая недостаточность коры надпочечников.

33. Феохромоцитома.

34. Синдром гипопаратиреоза.

35. Синдром гиперпаратиреоза.

36. Остеопороз.

37. Синдром остеомаляции.

38. Синдром гиперандрогении у женщин.

39. Синдром гипогонадизма у мужчин.

40. Синдром гинекомастии.

41. Синдром преждевременного полового созревания.

42. Возрастной андрогенный дефицит у мужчин.

43. Климактерический период и менопауза.

44. Аутоиммунные полигландулярыне синдром и синдромы множественных эндокринных неоплазий.

4. Результаты изучения материала программы
       В результате окончания обучения по данной учебной программе курсант должен: 

1. в полном объеме владеть всеми практическими навыками, входящими в квалификационную характеристику врача-эндокринолога, 

2. углубить теоретические знания в соответствии с тестами для сдачи квалификационного экзамена по специальности «Эндокринология» (г. Москва, 2005).

                              5. Методы контроля и учета результатов усвоения материала программы
Контроль за теоретическими знаниями и практическими навыками осуществляется в процессе обучения, на заключительном и квалификационном экзаменах путем тестового контроля, решения ситуационных задач и собеседования:

1. выявление уровня базисных знаний в начале обучения с целью своевременной индивидуализации методических подходов в  соответствии со знаниями курсантов

2. рубежный контроль в процессе обучения с помощью тестов, ситуационных задач и проверки усвоения практических навыков

3. заключительный экзамен путем тестового контроля, собеседования и проверки степени усвоения практических навыков с последующей выдачей документа – диплома о профессиональной переподготовке в объеме 576 часов

4. квалификационный экзамен на предмет соответствия требованиям сертификата специалиста с последующей выдачей сертификата врача-эндокринолога. 

6. Учебно-методическое обеспечение дисциплины

6.1. План ежедневной работы с курсантами

8.45 - 9.15.    Утренний разбор больных. Доклады курсантов по курсовым работам.

9.20 – 11.00  Лекция в соответствии с календарным планом, утвержденным на заседании кафедры и Директором ИПО. Лекция проводится в лекционной аудитории здания поликлиники РКБ

11.30 – 13.10. В соответствии с календарным планом семинарское или практическое занятие. Занятия проводятся преподавателями – кураторами групп в учебных комнатах

13.10-14.20. В соответствии с календарным планом семинарское или практическое занятие. Занятия проводятся преподавателями – кураторами групп в учебных комнатах, одновременно проводится контроль усвоения материала с помощью тестов.

По окончанию цикла проводится обязательное анкетирование курсантов «Преподаватель глазами курсанта» с последующим подведением итогов заведующим кафедрой на методическом совещании.

6.2. Используемые технические средства

В процессе обучения курсантов применяются мультимедийный проектор, компьютеры, множительная техника, проектор-оверхед.

6.3. Таблицы, рисунки, схемы

Лекционный материал, семинарские и практические занятия обеспечены таблицами, слайдами, схемами как в бумажном, так и компьютерном вариантах.

6.4. Учебные слайды, диафильмы, кинофильмы

Используются фильмы на DVD 

6.5. Учебно-отчетная документация по данному разделу

По прибытии на кафедру курсанты регистрируются в журнале, затем путевки сдаются в деканат для формирования приказа о зачислении. Ежедневная посещаемость курсантов регистрируется в журнале лекций и журналах практических занятий преподавателями-кураторами групп. При пропуске более 5 дней курсант отчисляется с цикла. По окончании цикла отчет куратора цикла сдается в ИПО.

6.6. Перечень методических рекомендация и указаний.

В соответствии с учебной программой по всем темам разработаны методические рекомендации для семинарских и практических занятий для преподавателей и курсантов. Разработаны рекомендации к лекциям согласно учебно-тематическому плану. 
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8. ТЕСТЫ
Исходный уровень
Инструкция к тестовым заданиям: выбрать правильный ответ
 (кроме вопросов с прилагаемой схемой инструкции).

0Препаратом, маскирующим гипогликемию, является:
А) периндоприл;         Б) нифедипин;          В) бисопролол;     Г) индопамид;
Д) клофеллин.

0 Маркерами ремоделирования кости являются: 

1. щелочная фосфатаза;       2. С-терминальный телопептид

3. остеокальцин;                   4. пиридинолин;                  5. оксипролин в моче.

Инструкция. Выберите правильный ответ по схеме:
А — если правильны ответы 1. 2 и 3;                 Б — если правильны ответы 1 и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильные ответы 1, 2, 3, 4, 5.

0 Нарушения углеводного обмена — диабет при акромегалии может коррегироваться:
А) инсулинотерапией;                                                       Б) приемом амарила;
В) диетой с пониженным содержанием углеводов;

Г) специфической терапией основного заболевания;    Д) приемом сиофора.
004. Осложнением болезни Иценко-Кушинга является:
А) гипотензии;            Б) гипотермия;           В) прогрессирующее похудание;
Г) тромбоцитопения;                                      Д) почечная недостаточность.

005.  Соблюдение врачебной тайны необходимо для:
1.   защиты внутреннего мира человека и его автономии;
2.   охраны от манипуляций со стороны внешних сил;
3.   защиты социальных и экономических интересов личности;

4.   создания основы доверительности и откровенности взаимоот​ношений "врач-пациент";
5.   поддержания престижа медицинской профессии.

Инструкция:   выберите правильный ответ по схеме:
А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;            Б) — если правильны ответы 1 и 3; 

В) — если правильны ответы 2 и 4;                 Г) — если правильный ответ 4; 

Д}— если правильны ответы 1, 2, 3,4 и 5.

006. При синдроме Симмондса отмечается:
А) повышение секреции ТТГ;                  Б) повышение секреции ФСГ;

В) повышение секреции ЛГ;                     Г) повышение секреции АКТГ;

Д) снижение секреции АКТГ.

007. Синдром Ватерхауза-Фридерихсена развивается преимуще​ственно
А) в период сениума;                      Б) в возрасте 20-45 лет;  

В) в пубертатном периоде;             Г) у новорожденных и рожениц; 

Д) в период менопаузы.

008. Снижение костной плотности может отмечаться при приеме следующих медикаментов:

А) диуретики;                           Б) препараты витамина Д;        В) аспирин; 

Г) антибактериальные препараты;                                              Д) интерфероны.
009. Осложнениями первичного альдостеронизма являются 

1.   гипокалиемический паралич сердца;              2.   гипертонический криз;
3.    гипотонический криз;                                      4.    инфаркт миокарда;
5.    отечный синдром.

Инструкция: выберите правильный ответ по схеме
А) — если правильны ответы 1,2 и 3;             Б) — если правильны ответы 1 и 2;

В)  — если правильны ответы 2 и 4;               Г) — если правильный ответ 4; 

Д) — если все ответы правильны.

010. Гипогликемическая кома при сахарном диабете может развиваться вследствие:
1. передозировки вводимого инсулина;

2. недостаточного приема белков;
3. недостаточного приема углеводов при введении обычной дозы инсулина;
4. недостаточный прием жиров;

5. ухудшения функции сердечно-сосудистой системы.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                  Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
011. На показатели диагностических тестов оказывают влияние:
1. прием глюкокортикоидов, гипотиазида, салицилатов;

2. возраст больного;

3. характер пробы, взятой для исследования (капиллярная, веноз​ная);

4. метод исследования сахара кропи;

5.физическая активность.
Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
012. В отличие от кетоацидотической комы при гиперосмолярной наблюдается:
1. дыхание Куссмауля;                    

2. запах ацетона изо рта;

3. ацетонурия;

4. неврологическая симптоматика;

5. нормальный уровень сахара в крови.

Инструкция: (№№ 05.01-05.92) Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
013. Признаками безболевого инфаркта миокарда может быть:
1. внезапное возникновение сердечной недостаточности; 

2. развитие отека легких;                          3. нарушение сердечного ритма;
4. снижение гликемии;                               5. бронхоспазм.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                  Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
014.Наиболее характерный признак нарушения липидного обмена при сахарном диабете:
А) повышение уровня общего холестерина;
Б) повышение уровня триглицеридов;

В) повышение уровня Л ПНП (липопротеидов низкой плотности);
Г) снижение содержания свободных жирных кислот;
Д) снижение уровня билирубина.
015.Окислительный стресс — это:
А) утолщение базальной мембраны капилляров; 

б) накопление гликозаминогликанов в эндотелии сосудов; 

В) повреждение эндотелия сосудов свободными радикалами;

Г) избыточная адгезия тромбоцитов к стенке сосудов; 

Д) спазмирование сосудов под действием вазоактивных веществ.
016.Хроническая гипергликемия приводит к:
А) снижению вязкости крови;
Б) замедлению процессов неферментативного гликозилирования белков;
В) повышению активности полиолового пути утилизации глюкозы;
Г) повышению активности эндогенных антиоксидантных систем;
Д) избыточному образования оксида азота (МО) в эндотелиальных клетках.
017.Что является доминирующим в клинической картине инсулиномы:
А) гипергликемия и гиперинсулинемия; 

Б) гипогликемия и инсулинорезистентность; 

В) гиперинсулинемия и инсулинорезистентность;

Г) гипогликемия и гиперинсулинемия; 

Д) гиперинсулинемия
018.Особенности течения сахарного диабета у беременных жен​щин проявляются:
1.ухудшением течения сахарного диабета до 20 недели гестации; 

2.ухудшением течения диабета с 16-20-й недели беременности (возрастание потребности в инсулине, склонность к кетоацидозу);
3.повышенной потребности в инсулине в первой половине бере​менности;
4. более стабильным течением диабета, начиная с 35-36-й недели беременности (уменьшение потребности в инсулине);
5. повышением потребности в инсулине течение первой недели после родов.
Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;              Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
019.Наиболее эффективный метод лечения непролиферативной ретинопатии:
А) лазерная фотокоагуляция;        Б) назначение ангиопротекторов;
В) склеротерапия;                           Г) нормализация гликемического контроля;
Д) назначение рассасывающих препаратов.
020.В первые 6 часов выведения больного из диабетической комы обычно вводят жидкость в количестве:

А) 50% суточного объема;                    Б) 30% суточного объема; 

В) 25% суточного объема;                    Г) 10% суточного объема;

Д) 5% суточного объема.
021.Этиологическими факторами абсолютного гиперинсулинизма являются:
1. доброкачественная или злокачественная опухоль бета-клеток панкреатических островков;
2. гиперплазия бета-клеток панкреатических островков;
3. доброкачественная или злокачественная опухоль из бета-кле​ток эктопированной островковой ткани поджелудочной железы;
4.  неврогенная анорексия;                       5. цирроз печени.

Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
022.Препаратами выбора при лечении артериальной гипертонии у больных сахарным диабетом являются:               А) ингибиторы АПФ;          

Б) b-блокаторы;     В) диуретики;     Г) сердечные гликозиды;    Д) нитраты.
023.Часто встречающимся побочным эффектом ингибиторов АПФ является:              А) тахикардия;       Б) отек лодыжек;      В) сухой кашель;
Г) замедление АV-проводимости;          Д) вазомоторный ринит.
024.Целевой уровень АД у пациентов с сахарным диабетом и артериальной гипертонией — это:
А) АД Р 140\90мм.рт.ст;         Б) АД Р 130\80 мм.рт.ст; 

В) АД Р 160\90мс.рт.ст.;    Г) АД Р 120\80мм.рт.ст;   Д) АД Р 125\75 мм.рт.ст.
025. У больного с диабетической нефропатией без повышения артериального давления эналаприл назначается в суточной дозе:    

А) 5 мг;          Б) 2,5мг;         В) 10 мг;          Г) 20 мг;           Д) 40мг
026. Патологические показатели теста толерантности к глюкозе могут наблюдаться при:

1. инфекции, лихорадке; 

2. заболевании желудочно-кишечного тракта с нарушением всасывания; 

3. поражении печеночной паренхимы;
4. синдроме Нонена (Нунана);                  5. синдроме Клайнфельтера.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;              Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
027.При массовом обследовании населения с целью выявления сахарного диабета следует использовать:
1.  тестирующие полоски (глюкотест, тесттайп, биофан и др.);

2.  исследование гликемии через 2 часа после нагрузки глюкозой;

3.  сочетание укороченного СТГ с определением сахара в крови;

4.  определение гликемии только натощак;

5.  определение гликированного гемоглобина.

Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме: 

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                            Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                              Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
028. Возникновение постинъекционных инсулиновых липодистрофий обусловлено:            1.  качеством препаратов инсулина; 

2. отсутствием воспалительной реакции в ответ на механическое разрушение клеток аутоиммунным процессом; 

3. введением охлажденного инсулина;  4. декомпенсацией сахарного диабета;  

5. попаданием инсулиновой иглы в сосуд.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
029. К осложнениям, вызываемым введением инсулина, относятся:
1.  нарушение аккомодации;        2. отеки;      3.  гипогликемии;

4.аллергические реакции;       5. липодистрофии.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
030. Липоидный некробиоз характеризуется:
1. появлением на коже красно-фиолетовых узелков;

2. округлой формой и плотной консистенцией узелков;

3. склонностью узелков к периферическому росту;

4. более частой локализацией поражений на коже головы и шеи;

5. отсутствием склонности к изъязвлению очагов.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
031. Кожные проявления при сахарном диабете 1 типа характе​ризуются наличием:
    1. диабетического пузыря;         2. фурункулеза, карбункулеза;

3. диабетической эпидермофитии; 

4. витилиго;       5. липоидного некробиоза.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
032.При лечении диабетической комы начальная доза инсули​на короткого действия для внутривенного введения на 1 кг массы тела составляет:
А) 100 ед/час;    Б) 50 ед/час;     В) 25 ед/час;   Г) 2-4 ед/час;   Д) 0,1-0,2 ед/час.
033. Чтобы ввести 1 литр физиологического раствора за 2 часа, скорость его введения должна составлять: 

А) 160 капель/мин;   Б) 100 капель/мин;     В) 80 капель/мин;
Г) 40 капель/мин;      Д) 20 капель/мин.
034. Нарушению толерантности к глюкозе соответствуют сле​дующие концентрации глюкозы в капиллярной крови (ммоль/л):
1. натощак < 6,7 через 2 часа > 7,8 и  < 11,1;

2. натощак < 6,0 через 2 часа > 6,1 и  < 7,0;

3. натощак < 6,1 через 2 часа >7,2  и  <1 1,1;

4. натощак < 6,1 через 2 часа > 7,8 и  < 11,1;

       5.   натощак > 5, 6 через 2 часа > 7,8 и <11,1.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
035. Определение гликозилированного гемоглобина при сахар​ном диабете позволяет врачу провести:
1. оценку среднего уровня гликемии за 1-3 недели;

2. оценку эффективности проводимой в течение 2-3 месяцев сахароснижающей терапии;
3. выявление гестационного диабета;

4. необходимую коррекцию лечебных мероприятий;
5. оценку уровня глюкозы в крови лишь за короткий период вре​мени (не более 2-3 дней).

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                        Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                          Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
036. Самоконтроль при сахарном диабете включает:
1. определение гликемии;

2. определение глюкозурии, кетонурии;

3. ведение журнала регистрации результатов анализов;

4. контроль за массой тела и АД;

5. высокая степень комплаентности.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                   Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
037. Добавление в рацион пищевой клетчатки способствует: 

1.снижению базальной и постпрандиальной гипергликемии; 

2. уменьшению содержания холестерина и триглицеридов в сыворотке крови; 

3. нормализации функции кишечника;
4. отсутствию влияния на эндогенный синтез витаминов;   5.  повышению АД.

 Выберите правильный ответ по схеме:         А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                       В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                            Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
038. При наличии аллергии на инсулин следует рекомендовать: 

1. антигистаминную терапию;
2. нагревание флакона с инсулином при температуре 60° С в тече​ние часа;
3. кортикостероидную терапию; 

4.увеличение дозы вводимого инсулина; 

5. уменьшение дозы вводимого инсулина.
Выберите правильный ответ по схеме:           А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                        В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                              Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
039.Синдром хронической передозировки инсулина клиничес​ки проявляется:  1. лабильным течением диабета
2. частыми гипогликемическими реакциями;
3. прибавкой в весе;          4. потерей в весе;              5. сухостью кожи.
Выберите правильный ответ по схеме:              А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                          В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                               Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
040. Клиническими симптомами нейрогликопении являются
1. заторможенность;

2. усталость;

3. слабость;

4. затрудненная речь;

5. нарушение координации.

 Выбрать правильный ответ по схеме:              А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                        В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                               Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
041. Наиболее частые причины инсулинорезистентности — это:
1. контринсулярные гормоны;

2. антитела к инсулину;

3. антитела к рецепторам инсулина;

4. измененные молекулы инсулина;

5. измененная структура рецептора инсулина.

 Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
042. Повышение уровня гликированного гемоглобина на 1% ведет к увеличению риска развития:
1. смерти, связанной с диабетом;

2. инфаркта миокарда;

3. заболеваний периферических сосудов;

4. микрососудистых заболеваний;

5. необходимости экстракции катаракты.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
043. При лечении сахарного диабета 2 типа используются:
1. препараты сульфонилмочевины;

2. бигуаниды;

3. прандиальные регуляторы;

4. тиозолидиндионы;

5. ингибиторы альфа-глюкозидазы.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
044. Риск развития сахарного диабета 2 типа повышен у: 

1.людей, часто болеющих вирусными инфекциями; 2. женщин, родивших ребенка массой более 4,5 кг;
3. людей, в возрасте до 1 года получавших коровье молоко;

4. людей с ожирением;

5. людей с гиперхолестеринемией.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
045.Наиболее опасное проявление диабетической автономной кардиопатии:
А) непостоянная тахикардия;                     Б) безболевая ишемия миокарда;

В) фиксированный сердечный ритм;         Г) ортостатическая гипотензия; 

Д) постоя иная тахикардия.
046.Маркером диабетической ретинопатии при офтальмоскопии является:
А) извитость сосудов на глазном дне;          Б)  микроаневризмы;
В) мелкоточечные кровоизлияния;               Г) твердые экссудаты; 

Д) ватные очаги,
047.Классификация диабетической ретинопатии по Е.Соhner и М.Роrtа насчитывает:
А) две стадии;     Б) три стадии;      В) четыре стадии;        Г) пять стадий; 

Д) шесть стадий.
048.При сахарном диабете 2 типа первый осмотр глазного дна необходимо проводить:
А) не позднее, чем через 2 года после диагностики заболевания;

Б) у всех пациентов — сразу после выявления сахарного диабета 2 типа;
В) не позднее, чем через 1 год после диагностики заболевания;
Г) не познее, чем через 6 месяцев после выявления сахарного диабета 2 типа;
Д) у лиц с повышенным АД — сразу после выявления сахарного диабета 2 типа, у остальных пациентов — не позднее, чем через 2 года после диагностики заболевания.
049. Уменьшение количества рецепторов к инсулину характер​но для:
1. ожирения;              2. сахарного диабета 2 типа;

3. акромегалии;          4. болезни Иценко-Кушинга;

5. терапии глюкокортикоидами.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
050. Укажите наиболее важные требования к препаратам для лечения сахарного диабета 2 типа:
1. эффективный и долгосрочный гликемический контроль;

2. гибкость навстречу личным — индивидуальным потребностям;

3. регуляция секреции инсулина, адекватная гипергликемии;

4. отсутствие прибавки в весе;

5. низкий процент гипогликемии.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
051. Для улучшения постпрандиальной гликемии у больных сахарным диабетом 2 типа используются следующие диетологичес​кие методы:
1. снижение потребления углеводов;

2. дробный прием углеводов;

3. потребление углеводов согласно 24-часовому профилю глюкозы;

4. потребление клетчатки;

5. потребление продуктов с низким гликемическим индексом.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
052.Наиболее часто встречающиеся типы кривых АД по резуль​татам суточного мониторирования у пациентов с сахарным диабетом 2 типа — это:
1.«диппер» — снижение ночного давления составляет 10-20%; 

2.«найт-пикер» — снижение ночного давления отсутствует;
3.регистрируется утренний подъем АД;
4.«нон-диппер»— снижение ночного давления менее 10%; 

5.«овер-диппер» — степень снижения ночного давления более 20%.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
053.К фармакологическим эффектам агонистов I1-имидазолиновых рецепторов относятся:
1.увеличение секреции инсулина;
2.повышение тонуса блуждающего нерва;
3.снижение активности симпатической нервной системы;
4. уменьшение липолиза;

5. увеличение высвобождения катехоламинов.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
054.Нефропротективным действием обладают:

А) ингибиторы АПФ          Б) диуретики;           В) b -адреноблокаторы; 

Г) а-адреноблокаторы;       Д) прямые вазодилататоры.
055.В отдаленном периоде после облучения щитовидной же​лезы наиболее вероятно развитие:
А) струмы Лангганса;                   Б) зоба Хасимото;

В) рака щитовидной железы;       Г) первичного гипотиреоза;   

Д) зоба Риделя.
056. Исходом подострого тиреоидита является: 

А) гипотиреоз;                 Б) выздоровление
В) переход в хроническое течение;
Г) атрофия щитовидной железы;
Д) диффузный фиброз щитовидной железы.
057.  Различают следующие стадии подострого тиреоидита:
1. раннюю (тиреотоксическую);
2. переходную (эутиреоидную);
3. промежуточную (стадию временного гипотиреоза) и восстановительную (нормализация функции);
4. отсутствие стадий;

5. рецидив подострого тиреоидита.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
058.При распространенном раке щитовидной железы наибо​лее часто отмечается:   
А) нормальный уровень ТТГ;           Б) сниженный уровень ТТГ; 

В) повышенный уровень ТТГ;          Г) повышенный уровень тиреоглобулина; 

Д) сниженный уровень тиреоглобулина.
059.Большими диагностическими признаками аутоиммунно​го тиреоидита являются:

1. первичный гипотиреоз; 

2. наличие антител к ткани щитовидной железы;

3. ультразвуковые признаки аутоиммунной патологии;
4. тиреотоксикоз в анамнезе;

5. плотная и увеличенная щитовидная железа при пальпации.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
060. Аутоиммунный тиреоидит диагностируется, если:
1. уровень антител к тиреопероксидазе значительно повышен; 

2. уровень ТТГ более 5,0 мкМЕ/мл; 

3. при УЗИ щитовидной железы эхогенность значительно снижена;
4. объем щитовидной железы у женщин менее 8 мл;

5. объем щитовидной железы у женщин более 18 мл.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
061. При эндокринной офтальмопатии наиболее эффективно:
1.   параорбитальное введение глюкокортикоидов;

2. прием глюкокортикоидов внутрь;
3. субтотальная резекция щитовидной железы;

4. рентгентерапия области орбит;                        5.   плазмоферез.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
062. Показания к назначению глюкокортикоидов при диффуз​ном токсическом зобе — это: 

1. офтальмопатия; 

2.претибиальная микседема;
3. относительная надпочечниковая недостаточность;
4. высокий уровень тиреоидных антител;          5.  рецидив тиреотоксикоза.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
063. На метастазы папиллярного рака после тиреоидэктомии указывает:
1. увеличение уровня кальцитонина;
2. увеличение уровня антител к тиреопероксидазе;
3. субфебрильная температура тела;
4. увеличение уровня тиреоглобулина;           5. увеличение уровня ТТГ

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
064. Болезнь Грейвса у пожилых пациентов проявляется сле​дующим:
1. застойной сердечной недостаточностью;

2. апатичным состоянием;

3. наличием «масок» тиреотоксикоза;

4. манифестацией заболевания нарушением сердечного ритма;

5. мышечной слабостью.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
065.Видами профилактики эндемического зоба являются:
1.государственная профилактика — применение йодированной соли;
2. групповая профилактика, специфическая профилактика;

3. индивидуальная профилактика;
4. фторирование воды                        5.  добавление селена в рацион.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
066. Для подострого тиреоидита характерно:
1. острое начало заболевания через 3-6 недель после перенесен​ного вирусного заболевания;

2. повышение температуры тела от субфебрильной до высокой;

3. появление резкой болезненности в области щитовидной железы, иррадиирующей в затылочную и височную области, нижнюю челюсть;

4. увеличение и уплотнение щитовидной железы, болезненность ее при пальпации, симптомы тиреотоксикоза;

5. увеличение СОЭ до 60-80 мм/час при практически нормаль​ной формуле крови.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
067. Для синдрома Морганьи-Стюарта-Мореля характерно: 

1. прогрессирующее ожирение;
2. гипотензия; 

3. утолщение внутренней пластинки лобной кости;
4. дебильность;

5. мышечная слабость.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
068.Механизм действия радиоактивного йода при диффузном токсическом зобе обусловлен:
А) воздействием на клетки фолликулярного эпителия с замеще​нием их соединительной тканью;
Б) воздействием на аутоиммунный процесс в щитовидной железе; 

В) блокированием поступления йода в щитовидную железу; 

Г) торможением превращения тироксина в трийодтиронин; 

Д) блокированием ТТГ.
069.При вторичном гипотиреозе имеет место:
А) уменьшение секреции ТТГ;
Б) увеличение секреции ТТГ; 

В) увеличение секреции тиролиберина; 

Г) снижение секреции тиролиберина;
Д) снижение синтеза тиреоидных гормонов из-за недостатка йода в организме.
070.Продолжительность острого тиреоидита составляет:
А) 4-6 месяцев;         Б) 1-2 месяца;           В) десятилетия; 

Г) 5-7 дней;               Д) 1.5-2 года.
071.Предрасполагают к развитию подострого тиреоидита ан​тигены НLА:
А)В8.                Б) В15                     В)В35, DR5                         Г) А7;                    Д) DR3 /DR4
072.Суточная потребность взрослого человека в йоде:
А) 50 мкг;        Б) 100 мкг;          В) 200мкг;         Г) 300 мкг;            Д) 500 мкг.
073.Парафолликулярные клетки (С-клетки) щитовидной же​лезы синтезируют:
А) тиреокальцитонин;               Б) тироксин;              В) трийодтиронин; 

Г) реверсивный трийодтиронин;                                 Д) тиреоглобулин.
074. В патогенезе острого тиреоидита играет роль: 

А) генетическая предрасположенность; 

Б) нарушение механизмов иммунологической зашиты; 

В) дефицит йода;
Г) проникновение инфекции а щитовидную железу; 

Д) травма щитовидной железы.
075. Признаками сдавления органов шеи являются:
1. затрудненное дыхание;

2. сердцебиение;

3. неприятные ощущения при глотании;

4. чувство комка в горле;

5. охриплость голоса.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
076.При пальпации щитовидной железы для аутоиммунного тиреоидита характерно:
А) гладкая эластическая консистенция;      Б) неравномерная плотность; 

В) каменистая плотность;                             Г) болезненность; 

Д) очаг флюктуации.
077. Синонимом фиброзного тиреоидита является:

А) тиреоидит Хасимото; 

Б) тиреоидит Де Кервена;

В) Зоб Риделя
Г) аутоиммунный тиреоидит; 

Д) специфический тиреоидит.
078. Лечение фиброзного тиреоидита:
А) консервативное;
Б) хирургическое; 

В) физиотерапевтическое; 

Г) рентгенотерапия; 

Д) лазеротерапия.
079.  Повышенный уровень кальцитонина является маркером:
А) токсической аденомы щитовидной железы;
Б) папиллярного рака;
В) фолликулярного рака;
Г)медуллярного рака; 

Д) лимфомы.
080. Синтез тиреотропного гормона усиливается: 

А)тиреолиберином; 

Б) избытком тироксина; 

В) избытком трийодтиронина; 

Г) дийодтиронином; 

Д) монойодтиронином.
081.Йод всасывается в организме в виде йодида в:
А) желудке
Б) полости рта 

В) толстом кишечнике

Г) тонком кишечнике 

Д) дыхательных путях.
082.В зоне йоддефицита прием профилактических доз йода противопоказан при:
1. узловом зобе;

2. аутоиммунном тиреоидите;

3. гипотиреозе;

4.аллергической реакции на йод;
5.   нормальных размерах щитовидной железы.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
083.Радиоизотопная сцинтиграфия щитовидной железы реко​мендована при:           1. рецидиве зоба и/или тиреотоксикоза после операции;
2. наличии опухоли на шее, подозрительной на опухоль щито​видной железы;
3.оценке радикальности операции экстирпации щитовидной железы по поводу рака;
4. зобе больших размеров;               5. хаситоксикозе.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
084.Для лечения аутоиммунного тиреоидита применяют:
1. плазмоферез;
2. иммуномодуляторы;
3. глюкокортикоиды;
4.препараты тиреоидных гормонов;
5.препараты йода.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
085.Назначение тиреоидных препаратов при эутиреозе целе​сообразно, если:
1. в доле щитовидной железы обнаружен узел более 2 см в диаметре; 

2. объем щитовидной железы нормальный, а уровень антител к тиреоглобуллину значительно повышен;
3. объем щитовидной железы более 18 мл у женщин;
4. в анамнезе резекция доли щитовидной железы в связи с узло​вым коллоидным зобом;

5. при УЗИ обнаружено несколько узловых образований менее 1 см в диаметре.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
086.  Превращение Т4 в ТЗ блокируют:
1.глюкокортикоиды:               2.пропранолол;                 3.пропицил;
4.мерказолил:                          5.конкор.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
087.«Холодный узел» на сканограмме у пациента с эутиреозом может быть при:          1.кисте щитовидной железы; 

2.очаговом подостром тиреоидите; 

3.раке щитовидной железы;
4. аденоме паращитовидной железы;

5. компенсированной токсической аденоме.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
088.Для субклинического тиреотоксикоза характерно:
1.повышение уровня ТЗ или Т4;
2.понижение уровня ТТГ;
3.повышение уровня тиреоглобулина;
4.снижение ответа ТТГ на тиреолиберин;
5.повышение ответа ТТГ на тиреолиберин.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
089. Для тиреотоксической аденомы характерны: 

1.возраст больного старше 40 лет; 

2.тахисистолическая форма мерцания предсердий; 

3.сердечная недостаточность; 

4.частая желудочковая экстрасистолия;   5.претибиальная микседема.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
090. Для коррекции функции щитовидной железы применяют:

1. мерказолил;

2. пропицил; 

3. левотироксин;
4.  калия йодид;     5. преднизолон.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
091. Для гипотиреоидной миопатии характерны: 

1.уплотнение и болезненность скелетных мышц;

2. туннельный синдром; 

3.повышение уровня КФК;
4. проксимальная миопатия;

5. гипокальциемия.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
092. Для лечения гипопаратиреоза используют перечисленные препараты:
1.  рокартрол;

2. 1,25 диоксикальциферол (А-10);

3.  тахистин;

4.  дегидротахистерол;              5.  кальцитриол.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
093.Содержание андрогенов в крови отражает концентрация:
А) свободного тестостерона;                                        Б) андростендиона;
В) дигидроэпиандростерона-сульфата (ДГЭАС);
Г) 17- гидроксипрогестерона;                                      Д) общего тестостерона.
094. Для синдрома поликистозных яичников наиболее характерно: 

А) повышение концентрации ЛГ;
Б) повышение уровня ФСГ; 

В) снижение уровня тестостерона;   Г) снижение уровня пролактина;  Д) повышение уровня тиролиберина.

095.Основным методом лечения поликистоза яичников гипоталамического генеза является:
А) применение регуляторов обмена нейромедиаторов; 

Б) операция на яичниках;
В) комбинированное лечение (оперативное, консервативное); 

Г) диетотерапия;    Д) эстроген-гестагенные препараты.
096. Для синдрома Штейна — Левенталя наиболее характерны: 

1. опсоменорея;          
2. ановуляционные менструальные циклы;

3. бесплодие;

4. гирсутизм;   5.  гиперплазия и гипертрофия овариальной стромы.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
097. На яичниковый генез гиперандрогении с большой вероят​ностью указывает повышенный уровень:
А) андростендиона;         Б) ДГЭА;           В) ДГЭА-С;
Г) 17-гидроксипрогестерона;                    Д) общего тестостерона.

098. Наиболее характерным симптомом тяжелого климактерия является:
А) общая слабость;  Б) частые приливы, сопровождающиеся сердцебиением;
В) вегетативные вестибулярные нарушения;  Г) покраснение лица;  Д) гипертония.
099. К агонистам гонадотронин-рилизинг гормона относятся:
А) неместран;      Б) даназол;      В) золадекс         Г) климен;      Д) премарин.
100.Причиной гипогонадизма у мужчин может быть:
1.избирательное выпадение секреции ЛГ;
2. избирательное выпадение секреции ФСГ; 

3. опухоль гипофиза;
4. гемохроматоз;     5. избыточная продукция АКТГ.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
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Промежуточный уровень
Инструкция к тестовым заданиям: выбрать правильный ответ (кроме вопросов с прилагаемой схемой инструкции).

0 Гипопаратиреоз характеризуется перечисленными призна​ками:
1.снижением кальция в сыворотке крови;  

2. повышением фосфора в сыворотке крови; 

3.снижением экскреции кальция с мочой
4. повышением выведения фосфора почками;

5. повышением кальция в сыворотке крови.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

0 Основным медикаментозным методом лечения климакте​рического невроза является:
А) прогестерон или его синтетический аналог; 

Б) заместительная гормональная терапия; 

В) большие дозы андрогенов; 

Г) сочетанное назначение эстрогенов и андрогенов; 

Д) нейролептические препараты.

0 Гинекомастия — это:
А)увеличение ткани молочной железы у женщин; 

Б) наличие пальпируемой ткани грудной железы у мужчин; 

В) замещение ткани грудной железы на жировую у женщин; 

Г) деформация молочных желез у женщин; 

Д) замещение ткани грудной железы на жировую у мужчин.

004. Обязательными проявлениями синдрома Шерешевского-Тернера являются:
1. отсутствие гонад; 

2. замещение гонад соединительно-тканными тяжами; 

3. гипоплазия матки;
4. удвоение мочеточников;

5. окклюзия почечных артерий.

Выберите правильный ответ                    А) — если правильны ответы 1, 2 и 3; 

Б) — если правильны ответы 1 и 2;             В) — если правильны ответы 2 и 4; 

Г) — если правильный ответ 4;                    Д) — если все ответы правильны.

005. Клиническими проявления синдрома Клайнфельтера являются:
1. недоразвитость половых органов; 

2. гинекомастия; 
3. бесплодие;
4. низкорослость;

5. пропорциональное телосложение.

Выберите правильный ответ                    А) — если правильны ответы 1, 2 и 3; 

Б) — если правильны ответы 1 и 2;             В) — если правильны ответы 2 и 4; 

Г) — если правильный ответ 4;                    Д) — если все ответы правильны

006. Синдром Каллмена характеризуется: 

1. гипогонадизмом;
2. аносмией;

3. бесплодием;

4. евнухоидизмом;

5. крипторхизмом.

Выберите правильный ответ                    А) — если правильны ответы 1, 2 и 3; 

Б) — если правильны ответы 1 и 2;             В) — если правильны ответы 2 и 4; 

Г) — если правильный ответ 4;                    Д) — если все ответы правильны.

007. Для синдрома Шиена характерно: 

1. гипокортицизм; 
2. гипогонадизм; 
3. гипотиреоз;
4. гипертиреоз;

5. ожирение.

Выберите правильный ответ                    А) — если правильны ответы 1, 2 и 3; 

Б) — если правильны ответы 1 и 2;             В) — если правильны ответы 2 и 4; 

Г) — если правильный ответ 4;                    Д) — если все ответы правильны.

008.  Гонадолиберин контролирует секрецию:
А) ЛГ и ФСГ;
Б) дофамин; 

В) пролактин; 

Г) норадреналин; 

Д) тиролиберин.

009. Для лечения гирсутизма у молодой женщины с нерегуляр​ными менструальными циклами наиболее эффективно:
А) химическая эпиляция, 

Б) выщипывание волос, 

В) электролизис, 

Г) пероральные контрацептивы, 

Д) обесцвечивание.

010. Наиболее характерными клиническими проявлениями постменопаузального остеопороза являются:
А) уменьшение массы тела; 

Б) гипертензия;
В) боли в пояснично-крестцовом и грудном отделах позвоночника;

Г) ожирение; 

Д) депрессия.

011. У больного с синдромом Клайнфельтера спермограмма характеризуется:
1. некроспермией;

2. нормальной спермограммой;

3. олигозооспермией;
4. азооспермией;

5. олигоастеноспермией.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

012. Распространенность ожирения в России составляет:

А) 60% людей трудоспособного возраста;
Б) 20-30% людей трудоспособного возраста; 

В) 40% людей трудоспособного возраста; 

Г) 5% людей трудоспособного возраста; 

Д) 70% людей трудоспособного возраста.

013. Хирургическое лечение ожирения включает:
1. липосакцию;
2. формирование малого желудочка (вертикальная гастропластика); 

3. миостимуляцию;
4. выключение части тонкого кишечника; 

5. изменение секреции желудочно-кишечных гормонов.
Выберите правильный ответ по схеме:   А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                  В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                       Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
014. Беременность при сахарном диабете может осложниться:
1. угрозой прерывания беременности на ранних сроках;

2. поздним токсикозом;

3. многоводием;

4. гибелью плода;    5.  фетопатией.

 Выберите правильный ответ по схеме:   А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                  В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                       Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
015. Продолжительность нормального менструального цикла:
А) 28-29 дней;    Б) 28-40 дней; 
В) 5-9 дней;        Г) 21-35 дней;      Д) 14-28 дней.

016. Причиной приливов жара в менопаузе является:
А) выброс ФСГ;    Б) выброс Л Г;
В) резкое падение уровня эстрогенов;  Г) резкое падение уровня прогестерона; 

Д) выброс пролактина.
017. Противопоказанием для назначения бигуанидов является:
1. беременность;

2. умеренная лейкопения;
3. кетоацидоз;
4. ожирение;       5. инсулинорезистентность.

Выберите правильный ответ по схеме:          А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                       В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                             Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
018. Осложнениями острого тиреоидита являются: 

1.гнойный медиастинит; 

2. тромбоз вен шеи; 

3.флегмона шеи, аспирационная пневмония;
4. туберкулез;

5. экзема шеи.

Выберите правильный ответ по схеме:             А) — если правильны ответы I, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                        В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                              Д) — если правильны ответы 1, 2, 3, 4 и 5.
019. Снижение костной плотности может отмечаться при приеме следующих медикаментов:

А) диуретики;                           Б) препараты витамина Д;        В) аспирин; 

Г) антибактериальные препараты;                                              Д) интерфероны.
020. Осложнениями первичного альдостеронизма являются 

1.   гипокалиемический паралич сердца;              2.   гипертонический криз;
3.    гипотонический криз;                                      4.    инфаркт миокарда;
5.    отечный синдром.

Инструкция: выберите правильный ответ по схеме
А) — если правильны ответы 1,2 и 3;             Б) — если правильны ответы 1 и 2;

В)  — если правильны ответы 2 и 4;               Г) — если правильный ответ 4; 

Д) — если все ответы правильны.

021. Гипогликемическая кома при сахарном диабете может развиваться вследствие:
1. передозировки вводимого инсулина;

2. недостаточного приема белков;
3. недостаточного приема углеводов при введении обычной дозы инсулина;
6. недостаточный прием жиров;

7. ухудшения функции сердечно-сосудистой системы.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                  Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
022. На показатели диагностических тестов оказывают влияние:
5. прием глюкокортикоидов, гипотиазида, салицилатов;

6. возраст больного;

7. характер пробы, взятой для исследования (капиллярная, веноз​ная);

8. метод исследования сахара кропи;     5.физическая активность.

Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
023. В отличие от кетоацидотической комы при гиперосмолярной наблюдается:
6.  дыхание Куссмауля;                      

7.  запах ацетона изо рта;

8.  ацетонурия;

9.  неврологическая симптоматика;    5. нормальный уровень сахара в крови.

Инструкция: (№№ 05.01-05.92) Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
024. Признаками безболевого инфаркта миокарда может быть:
1. внезапное возникновение сердечной недостаточности; 

2. развитие отека легких;                          3. нарушение сердечного ритма;
5. снижение гликемии;                               5. бронхоспазм.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                  Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
025.
Наиболее характерный признак нарушения липидного обмена при сахарном диабете:
А) повышение уровня общего холестерина;
Б) повышение уровня триглицеридов;

В) повышение уровня Л ПНП (липопротеидов низкой плотности);
Г) снижение содержания свободных жирных кислот;
Д) снижение уровня билирубина.
026.
Окислительный стресс — это:
А) утолщение базальной мембраны капилляров; 

б) накопление гликозаминогликанов в эндотелии сосудов; 

В) повреждение эндотелия сосудов свободными радикалами;

Г) избыточная адгезия тромбоцитов к стенке сосудов; 

Д) спазмирование сосудов под действием вазоактивных веществ.
027.
Хроническая гипергликемия приводит к:
А) снижению вязкости крови;
Б) замедлению процессов неферментативного гликозилирования белков;
В) повышению активности полиолового пути утилизации глюкозы;
Г) повышению активности эндогенных антиоксидантных систем;
Д) избыточному образования оксида азота (МО) в эндотелиальных клетках.
028.
Что является доминирующим в клинической картине инсулиномы:
А) гипергликемия и гиперинсулинемия; 

Б) гипогликемия и инсулинорезистентность; 

В) гиперинсулинемия и инсулинорезистентность;

Г) гипогликемия и гиперинсулинемия;     Д) гиперинсулинемия

029.
Особенности течения сахарного диабета у беременных жен​щин проявляются:
1.ухудшением течения сахарного диабета до 20 недели гестации; 

2.ухудшением течения диабета с 16-20-й недели беременности (возрастание потребности в инсулине, склонность к кетоацидозу);
3.повышенной потребности в инсулине в первой половине бере​менности;
4. более стабильным течением диабета, начиная с 35-36-й недели беременности (уменьшение потребности в инсулине);
5. повышением потребности в инсулине течение первой недели после родов.
Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
030.
Наиболее эффективный метод лечения непролиферативной ретинопатии:
А) лазерная фотокоагуляция;        Б) назначение ангиопротекторов;
В) склеротерапия;
Г) нормализация гликемического контроля;
Д) назначение рассасывающих препаратов.
031.
В первые 6 часов выведения больного из диабетической комы обычно вводят жидкость в количестве:

А) 50% суточного объема;                    Б) 30% суточного объема; 

В) 25% суточного объема;                    Г) 10% суточного объема;

Д) 5% суточного объема.
032.
Этиологическими факторами абсолютного гиперинсулинизма являются:
1. доброкачественная или злокачественная опухоль бета-клеток панкреатических островков;
2. гиперплазия бета-клеток панкреатических островков;
3. доброкачественная или злокачественная опухоль из бета-кле​ток эктопированной островковой ткани поджелудочной железы;
5.  неврогенная анорексия;                       5. цирроз печени.

Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;               Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                 Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
033.
Препаратами выбора при лечении артериальной гипертонии у больных сахарным диабетом являются:               А) ингибиторы АПФ;          

Б) b-блокаторы;     В) диуретики;     Г) сердечные гликозиды;    Д) нитраты.
034.
Часто встречающимся побочным эффектом ингибиторов АПФ является:              А) тахикардия;       Б) отек лодыжек;      В) сухой кашель;
Г) замедление АV-проводимости;          Д) вазомоторный ринит.
035.
Целевой уровень АД у пациентов с сахарным диабетом и артериальной гипертонией — это:
А) АД Р 140\90мм.рт.ст;         Б) АД Р 130\80 мм.рт.ст; 

В) АД Р 160\90мс.рт.ст.;    Г) АД Р 120\80мм.рт.ст;   Д) АД Р 125\75 мм.рт.ст.
036. У больного с диабетической нефропатией без повышения артериального давления эналаприл назначается в суточной дозе:    

А) 5 мг;          Б) 2,5мг;         В) 10 мг;          Г) 20 мг;           Д) 40мг
037. Патологические показатели теста толерантности к глюкозе могут наблюдаться при:

1. инфекции, лихорадке; 

2. заболевании желудочно-кишечного тракта с нарушением всасывания; 

3. поражении печеночной паренхимы;
4. синдроме Нонена (Нунана);                  5. синдроме Клайнфельтера.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;              Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
038.
При массовом обследовании населения с целью выявления сахарного диабета следует использовать:
6.  тестирующие полоски (глюкотест, тесттайп, биофан и др.);

7.  исследование гликемии через 2 часа после нагрузки глюкозой;

8.  сочетание укороченного СТГ с определением сахара в крови;

9.  определение гликемии только натощак;

10.  определение гликированного гемоглобина.

Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме: 

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                            Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                              Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
039. Возникновение постинъекционных инсулиновых липодистрофий обусловлено:            1.  качеством препаратов инсулина; 

2. отсутствием воспалительной реакции в ответ на механическое разрушение клеток аутоиммунным процессом; 

3. введением охлажденного инсулина;  4. декомпенсацией сахарного диабета;  

5. попаданием инсулиновой иглы в сосуд.
Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                  Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                    Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
040. К осложнениям, вызываемым введением инсулина, относятся:
2.  нарушение аккомодации;        2. отеки;      3.  гипогликемии;

4.аллергические реакции;       5. липодистрофии.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                   Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
041. Липоидный некробиоз характеризуется:
6. появлением на коже красно-фиолетовых узелков;

7. округлой формой и плотной консистенцией узелков;

8. склонностью узелков к периферическому росту;

9. более частой локализацией поражений на коже головы и шеи;

10. отсутствием склонности к изъязвлению очагов.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                   Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
042. Кожные проявления при сахарном диабете 1 типа характе​ризуются наличием:   1. диабетического пузыря;         2. фурункулеза, карбункулеза;
5. диабетической эпидермофитии; 

6. витилиго;       5. липоидного некробиоза.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                   Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
043.
При лечении диабетической комы начальная доза инсули​на короткого действия для внутривенного введения на 1 кг массы тела составляет:
А) 100 ед/час;    Б) 50 ед/час;     В) 25 ед/час;   Г) 2-4 ед/час;   Д) 0,1-0,2 ед/час.
044. Чтобы ввести 1 литр физиологического раствора за 2 часа, скорость его введения должна составлять: А) 160 капель/мин;   Б) 100 кап/мин;   В) 80 кап/мин;

Г) 40 кап/мин;      Д) 20 кап/мин.
045. Нарушению толерантности к глюкозе соответствуют сле​дующие концентрации глюкозы в капиллярной крови (ммоль/л):
5. натощак < 6,7 через 2 часа > 7,8 и  < 11,1;

6. натощак < 6,0 через 2 часа > 6,1 и  < 7,0;

7. натощак < 6,1 через 2 часа >7,2  и  <1 1,1;
4.  натощак < 6,1 через 2 часа > 7,8 и  < 11,1;

5.   натощак > 5, 6 через 2 часа > 7,8 и <11,1.
Инструкция: Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                 Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                  Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
046. Определение гликозилированного гемоглобина при сахар​ном диабете позволяет врачу провести:
1. оценку среднего уровня гликемии за 1-3 недели;

2. оценку эффективности проводимой в течение 2-3 месяцев сахароснижающей терапии;
3. выявление гестационного диабета;

4. необходимую коррекцию лечебных мероприятий;
5. оценку уровня глюкозы в крови лишь за короткий период вре​мени (не более 2-3 дней).

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                        Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                          Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
047. Самоконтроль при сахарном диабете включает:
6. определение гликемии;

7. определение глюкозурии, кетонурии;

8. ведение журнала регистрации результатов анализов;

9. контроль за массой тела и АД;

10. высокая степень комплаентности.

Инструкция:  Выберите правильный ответ по схеме:

А — если правильны ответы 1, 2, 3;                   Б — если правильны ответы I и 3; 

В — если правильны ответы 2 и 4;                     Г — если правильный ответ 4; 

Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
048. Добавление в рацион пищевой клетчатки способствует: 

1.снижению базальной и постпрандиальной гипергликемии; 

2. уменьшению содержания холестерина и триглицеридов в сыворотке крови; 

3. нормализации функции кишечника;
5. отсутствию влияния на эндогенный синтез витаминов;   5.  повышению АД.

 Выберите правильный ответ по схеме:         А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                       В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                            Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
049. При наличии аллергии на инсулин следует рекомендовать: 

1. антигистаминную терапию;
2. нагревание флакона с инсулином при температуре 60° С в тече​ние часа;
3. кортикостероидную терапию; 

4.увеличение дозы вводимого инсулина; 

5. уменьшение дозы вводимого инсулина.
Выберите правильный ответ по схеме:           А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                        В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                              Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
050.
Синдром хронической передозировки инсулина клиничес​ки проявляется:  1. лабильным течением диабета;
2. частыми гипогликемическими реакциями;
3. прибавкой в весе;          4. потерей в весе;              5. сухостью кожи.
Выберите правильный ответ по схеме:              А — если правильны ответы 1, 2, 3; 

Б — если правильны ответы I и 3;                          В — если правильны ответы 2 и 4; 

Г — если правильный ответ 4;                               Д — если правильны ответы 1, 2,3, 4, 5.
051. Клиническими симптомами нейрогликопении являются
6. заторможенность;

7. усталость;

8. слабость;

9. затрудненная речь;

10. нарушение координации.

 Выбрать правильный ответ по схеме:              А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                        В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                               Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
052. Наиболее частые причины инсулинорезистентности — это:
6. контринсулярные гормоны;

7. антитела к инсулину;

8. антитела к рецепторам инсулина;

9. измененные молекулы инсулина;

10. измененная структура рецептора инсулина.

 Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
053. Повышение уровня гликированного гемоглобина на 1% ведет к увеличению риска развития:
6. смерти, связанной с диабетом;

7. инфаркта миокарда;

8. заболеваний периферических сосудов;

9. микрососудистых заболеваний;

10. необходимости экстракции катаракты.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
054. При лечении сахарного диабета 2 типа используются:
6. препараты сульфонилмочевины;

7. бигуаниды;

8. прандиальные регуляторы;

9. тиозолидиндионы;

10. ингибиторы альфа-глюкозидазы.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
055. Риск развития сахарного диабета 2 типа повышен у: 

1.людей, часто болеющих вирусными инфекциями; 

2. женщин, родивших ребенка массой более 4,5 кг;
6. людей, в возрасте до 1 года получавших коровье молоко;

7. людей с ожирением;

8. людей с гиперхолестеринемией.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
056.
Наиболее опасное проявление диабетической автономной кардиопатии:
А) непостоянная тахикардия;                     Б) безболевая ишемия миокарда;

В) фиксированный сердечный ритм;         Г) ортостатическая гипотензия; 

Д) постоя иная тахикардия.
057.
Маркером диабетической ретинопатии при офтальмоскопии является:
А) извитость сосудов на глазном дне;          Б)  микроаневризмы;
В) мелкоточечные кровоизлияния;               Г) твердые экссудаты; 

Д) ватные очаги,
058.
Классификация диабетической ретинопатии по Е.Соhner и М.Роrtа насчитывает
А) две стадии;     Б) три стадии;      В) четыре стадии;        Г) пять стадий; 

Д) шесть стадий.
059.
При сахарном диабете 2 типа первый осмотр глазного дна необходимо проводить:
А) не позднее, чем через 2 года после диагностики заболевания;

Б) у всех пациентов — сразу после выявления сахарного диабета 2 типа;
В) не позднее, чем через 1 год после диагностики заболевания;
Г) не позднее, чем через 6 месяцев после выявления сахарного диабета 2 типа;
Д) у лиц с повышенным АД — сразу после выявления сахарного диабета 2 типа, у остальных пациентов — не позднее, чем через 2 года после диагностики заболевания.
060. Уменьшение количества рецепторов к инсулину характер​но для:
2. ожирения;

3. сахарного диабета 2 типа;

4. акромегалии;

5. болезни Иценко-Кушинга;

6. терапии глюкокортикоидами.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
061. Укажите наиболее важные требования к препаратам для лечения сахарного диабета 2 типа:
6. эффективный и долгосрочный гликемический контроль;

7. гибкость навстречу личным — индивидуальным потребностям;

8. регуляция секреции инсулина, адекватная гипергликемии;

9. отсутствие прибавки в весе;

10. низкий процент гипогликемии.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
062. Для улучшения постпрандиальной гликемии у больных сахарным диабетом 2 типа используются следующие диетологичес​кие методы:
6. снижение потребления углеводов;

7. дробный прием углеводов;

8. потребление углеводов согласно 24-часовому профилю глюкозы;

9. потребление клетчатки;

10. потребление продуктов с низким гликемическим индексом.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
063.
Наиболее часто встречающиеся типы кривых АД по резуль​татам суточного мониторирования у пациентов с сахарным диабетом 2 типа — это:
1.«диппер» — снижение ночного давления составляет 10-20%; 

2.«найт-пикер» — снижение ночного давления отсутствует;
3.регистрируется утренний подъем АД;
4.«нон-диппер»— снижение ночного давления менее 10%; 

5.«овер-диппер» — степень снижения ночного давления более 20%.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
064.
К фармакологическим эффектам агонистов I1-имидазолиновых рецепторов относятся:
1.увеличение секреции инсулина;
2.повышение тонуса блуждающего нерва;
3.снижение активности симпатической нервной системы;
6. уменьшение липолиза;

7. увеличение высвобождения катехоламинов.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
065.
Нефропротективным действием обладают:

А) ингибиторы АПФ          Б) диуретики;           В) b -адреноблокаторы; 

Г) а-адреноблокаторы;       Д) прямые вазодилататоры.
066.
В отдаленном периоде после облучения щитовидной же​лезы наиболее вероятно развитие:   А) струмы Лангганса;    Б) зоба Хасимото;

В) рака щитовидной железы;       Г) первичного гипотиреоза;   

Д) зоба Риделя.
067. Исходом подострого тиреоидита является:                     А) гипотиреоз;                 

Б) выздоровление                                    В) переход в хроническое течение;
Г) атрофия щитовидной железы;          Д) диффузный фиброз щитовидной железы.
068.
Различают следующие стадии подострого тиреоидита:
1. раннюю (тиреотоксическую);
2. переходную (эутиреоидную);
3. промежуточную (стадию временного гипотиреоза) и восстановительную (нормализация функции);
6. отсутствие стадий;

7. рецидив подострого тиреоидита.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
069.
При распространенном раке щитовидной железы наибо​лее часто отмечается:   
А) нормальный уровень ТТГ;           Б) сниженный уровень ТТГ; 

В) повышенный уровень ТТГ;          Г) повышенный уровень тиреоглобулина; 

Д) сниженный уровень тиреоглобулина.
070.
Большими диагностическими признаками аутоиммунно​го тиреоидита являются:

1. первичный гипотиреоз; 

2. наличие антител к ткани щитовидной железы;

3. ультразвуковые признаки аутоиммунной патологии;
6. тиреотоксикоз в анамнезе;

7. плотная и увеличенная щитовидная железа при пальпации.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
071. Аутоиммунный тиреоидит диагностируется, если:
1. уровень антител к тиреопероксидазе значительно повышен; 

2. уровень ТТГ более 5,0 мкМЕ/мл; 

3. при УЗИ щитовидной железы эхогенность значительно снижена;
6. объем щитовидной железы у женщин менее 8 мл;

7. объем щитовидной железы у женщин более 18 мл.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
072. При эндокринной офтальмопатии наиболее эффективно:
1.   параорбитальное введение глюкокортикоидов;

2. прием глюкокортикоидов внутрь;
3. субтотальная резекция щитовидной железы;

4. рентгентерапия области орбит;                        5.   плазмоферез.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
073. Показания к назначению глюкокортикоидов при диффуз​ном токсическом зобе — это: 

1. офтальмопатия; 

2.претибиальная микседема;
3. относительная надпочечниковая недостаточность;
5. высокий уровень тиреоидных антител;

6. рецидив тиреотоксикоза.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
074. На метастазы папиллярного рака после тиреоидэктомии указывает:
1. увеличение уровня кальцитонина;
2. увеличение уровня антител к тиреопероксидазе;
3. субфебрильная температура тела;
4. увеличение уровня тиреоглобулина;           5. увеличение уровня ТТГ

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
075. Болезнь Грейвса у пожилых пациентов проявляется сле​дующим:
6. застойной сердечной недостаточностью;

7. апатичным состоянием;

8. наличием «масок» тиреотоксикоза;

9. манифестацией заболевания нарушением сердечного ритма;

10. мышечной слабостью.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
076.
Видами профилактики эндемического зоба являются:
1.государственная профилактика — применение йодированной соли;
2. групповая профилактика, специфическая профилактика;

3. индивидуальная профилактика;
5. фторирование воды                        5.  добавление селена в рацион.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
077. Для подострого тиреоидита характерно:
6. острое начало заболевания через 3-6 недель после перенесен​ного вирусного заболевания;

7. повышение температуры тела от субфебрильной до высокой;

8. появление резкой болезненности в области щитовидной железы, иррадиирующей в затылочную и височную области, нижнюю челюсть;

9. увеличение и уплотнение щитовидной железы, болезненность ее при пальпации, симптомы тиреотоксикоза;

10. увеличение СОЭ до 60-80 мм/час при практически нормаль​ной формуле крови.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
078. Для синдрома Морганьи-Стюарта-Мореля характерно: 

1. прогрессирующее ожирение;
2. гипотензия; 

3. утолщение внутренней пластинки лобной кости;
6. дебильность;

7. мышечная слабость.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
079.
Механизм действия радиоактивного йода при диффузном токсическом зобе обусловлен:
А) воздействием на клетки фолликулярного эпителия с замеще​нием их соединительной тканью;
Б) воздействием на аутоиммунный процесс в щитовидной железе; 

В) блокированием поступления йода в щитовидную железу; 

Г) торможением превращения тироксина в трийодтиронин; 

Д) блокированием ТТГ.
080.
При вторичном гипотиреозе имеет место:
А) уменьшение секреции ТТГ;
Б) увеличение секреции ТТГ; 

В) увеличение секреции тиролиберина; 

Г) снижение секреции тиролиберина;
Д) снижение синтеза тиреоидных гормонов из-за недостатка йода в организме.
081.
Продолжительность острого тиреоидита составляет:
А) 4-6 месяцев;         Б) 1-2 месяца;           В) десятилетия; 

Г) 5-7 дней;               Д) 1.5-2 года.
082.
Предрасполагают к развитию подострого тиреоидита ан​тигены НLА:
А)В8.                Б) В15                     В)В35, DR5                         Г) А7;                    Д) DR3 /DR4
083.
Суточная потребность взрослого человека в йоде:
А) 50 мкг;        Б) 100 мкг;          В) 200мкг;         Г) 300 мкг;            Д) 500 мкг.
084.
Парафолликулярные клетки (С-клетки) щитовидной же​лезы синтезируют:
А) тиреокальцитонин;               Б) тироксин;              В) трийодтиронин; 

Г) реверсивный трийодтиронин;                                 Д) тиреоглобулин.
085. В патогенезе острого тиреоидита играет роль: 

А) генетическая предрасположенность; 

Б) нарушение механизмов иммунологической зашиты; 

В) дефицит йода;
Г) проникновение инфекции а щитовидную железу; 

Д) травма щитовидной железы.
086. Признаками сдавления органов шеи являются:
6. затрудненное дыхание;

7. сердцебиение;

8. неприятные ощущения при глотании;

9. чувство комка в горле;

10. охриплость голоса.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
087.
При пальпации щитовидной железы для аутоиммунного тиреоидита характерно:
А) гладкая эластическая консистенция;      Б) неравномерная плотность; 

В) каменистая плотность;                             Г) болезненность; 

Д) очаг флюктуации.
088.        Синонимом фиброзного тиреоидита является:

А) тиреоидит Хасимото; 

Б) тиреоидит Де Кервена;

В) Зоб Риделя
Г) аутоиммунный тиреоидит; 

Д) специфический тиреоидит.
089.      Лечение фиброзного тиреоидита:
А) консервативное;
Б) хирургическое; 

В) физиотерапевтическое; 

Г) рентгенотерапия; 

Д) лазеротерапия.
090.         Повышенный уровень кальцитонина является маркером:
А) токсической аденомы щитовидной железы;
Б) папиллярного рака;
В) фолликулярного рака;
Г)медуллярного рака; 

Д) лимфомы.

091. Субъектами медицинского страхования являются: 

1. страховая организация;

2. органы управления здравоохранением;

3.  поликлиника;

4.  гражданин;          5. любое медицинское учреждение.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

092. При лабораторном обследовании больных, страдающих ос​теомаляцией, может быть обнаружено:
А)  повышение уровня экскреции оксипролина;

Б)  повышение уровня кальция и фосфора в крови;

В)  повышение уровня общего белка и диспротеинемия;

Г) лейкоцитоз;                  Д) понижение соотношения Са/креатинин.

093. К первичному остеопорозу относятся:

1. постменопаузальный остеопороз;

2. идиопатический ювенильный остеопороз;

3. сенильный остеопороз;
4. «стероидный» остеопороз;
5. ятрогенный остеопороз.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

094. Среднее количество кальция в организме человека — это:

А) 500 г;       Б) 750 г;

В) 1000 г;     Г) 1500 г;        Д) 2000 г.

095. Дерматологическими проявлениями акромегалии могут быть следующие:
1. гипергидроз и жирная себорея;

2. гирсутизм; 

3. akantosis nigricans;
4. повышение сосудистого рисунка кожи;
5. сглаженность носогубных складок.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 3;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

096.  Терапевтический эффект хлодитана заключается в:

А) деструкции коры надпочечников;

Б) в подавлении секреции кортиколиберина;

В) в подавлении секреции АКТГ; 

Г) в подавлении фермента 11 -Ь-гидроксилазы; 

Д) в подавлении фермента 17-а-гидроксилазы.

097. Для диагностики синдрома Шиена важно обращать внима​ние на наличие следующих изменений:
А) гиперкортицизм; 

Б) гипертиреоз; 

В) гипокортицизм;
Г) сохранность вторичных половых признаков;
Д) снижение уровня общего холестерина.

098. Синдром Шмидта проявляется сочетанием:
А) идиопатической Аддисоновой болезни и сахарного диабета; 

Б) аддисоновой болезни и скрытого аутоиммунного тиреоидита; 

В) аддисоновой болезни и несахарного диабета; 

Г) аддисоновой болезни и снижением когнитивных функций; 

Д) аддисоновой болезнью и снижением зрения.
099. Кардиальными проявлениями синдрома Конна являются: 

1. гипертензия, особенно повышен уровень диастолического давления;
2. кардиалгии без иррадиации болей;

3. уменьшение пульсового давления;
4.ЭКГ изменения — удлинения интервала Q-Т, появление  зубца U, сегмент S-Т ниже изолинии, зубец Т уплощенный или располагается ниже изолинии;

5.при аускультации — приглушение тонов сердца, акцент II тона над аортой, систолический шум на верхушке.
Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 2;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.

100. Проявлениями болезни Аддисона являются:

1.  гиперпигментация кожи; 

2. боли в животе (Аддисонические желудочно-кишечные кризы);
3.  гипотония;
4. гипертония;         5. кардиалгии.

Выбрать правильный ответ по схеме:               А) — если правильны ответы 1, 2 и 3;
Б) — если правильны ответы 1 и 2;                         В) — если правильны ответы 2 и 4;
Г) — если правильный ответ 4;                                Д) — если правильны ответы 1, 2,3,4 и 5.
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Итоговые тесты
Патология  щитовидной железы

1. У 48-летней нерожавшей женщины с клиническими симптомами тиротоксикоза отмечается безболезненный зоб незначительных размеров, офтальмопатия отсутствует.Результаты обследования: Т3-245 нг/дл (норма 90-200), Т4-16,2 нг/дл (норма 4,5-12), ТТГ-1 мкмоль/мл (норма 0,5-3,6), поглощение I131 <1% через 24 часа (норма 20-35%), тироглобулин –25 нг/мл (норма 2-20),СОЭ-10 мм/час.Каков вероятный диагноз?

А) йод-индуцированный тиротоксикоз

Б) лекарственный гипертироз

В) подострый тироидит

Г) безболевая форма тироидита

2. В эндокринологическое отделение госпитализирован больной с подозрением на рак щитовидной железы. При объективном обследовании определяется симметрично увеличенная щитовидная железа, каменной плотности, спаянная с окружающими тканями, периферические лимфоузлы не увеличены, клинически выявляются симптомы гипотироза, титр антитироидных антител не превышает нормальных показателей, в материале, полученном при пункционной биопсии клеточной атипии не выявлено, определяются фибробласты. Какой диагноз вы поставили бы этому больному?

А) тироидит Хашимото

       Б) тироидит де Кервена

       В) тироидит Риделя

       Г) рак щитовидной железы

3. У больного, перенесшего отит, вновь резко поднялась температура тела, появились боли пульсирующего характера в области шеи с иррадиацией в верхнюю и нижнюю челюсть, потливость, сердцебиение. При пальпации щитовидной железы отмечается резкая болезненность и определяется участок флюктуации. В клиническом анализе крови лейкоцитоз до 13 000 со сдвигом формулы влево, ускорение СОЭ до 25 мм/час. Какой диагноз вы поставите данному больному?

А) подострый тироидит

Б) тиротоксикоз

В) острый тироидит

4. Какая лечебная тактика наиболее верна, по вашему мнению, у пациента, описанного в предыдущей задаче?

       А) субтотальная резекция щитовидной железы

       Б) антибиотикотерапия

       В) лечение глюкокортикоидами

       Г) лечение мерказолилом

5. Высокий уровень каких антител патогномоничен для ДТЗ?

А) антитела к микросомальной фракции

Б) антитела к тироглобулину

В) тироидстимулирующие антитела

У 27-летней женщины со сроком беременности 21 неделя в анамнезе аутоиммунный тироидит. При осмотре жалоб не предъявляет, щитовидная железа плотной эластич
6. ной консистенции, однородная. В крови определяется нормальный уровень Т3 и Т4, повышение ТТГ до 12 нг/мл (норма 6-10). По данным УЗИ объем щитовидной железы составляет 23 мл. Какова ваша тактика по ведению этой женщины?

А) рекомендовать употребление продуктов с повышенным содержанием йода

Б) наблюдать и назначить левотироксин только при снижении Т3  и Т4 

В) назначить 25 мкг левотироксина

7. С какой периодичностью рекомендуется увеличивать дозу L-тироксина при лечении гипотироза у больного 63 лет, страдающего ИБС?

А) каждые 5 дней

Б) каждые 10 дней

В) каждые 3-4 недели

8. Через сутки после родов, сопровождавшихся большой кровопотерей,     состояние роженицы резко ухудшилось: развилась гипотония, брадикардия, олигурия, при осмотре обращали на себя внимание сухие и холодные кожные покровы. Какую эндокринную патологию вы бы заподозрили у больной?

А) синдром Киари-Фромеля

Б) синдром Шихана

В) синдром Ван-Вика –Хеннеса

9  Какие утверждения верны?

А) лечение подострого тироидита необходимо начинать с  антибиотикотерапии

   
Б) при лечении ДТЗ у беременных женщин предпочтение отдается пропилтиоурацилу

    
В) при выявлении узловых образований на фоне аутоиммунного тироидита необходимо срочное оперативное лечение

   
Г) при лечении аритмии амиодароном возможно развитие йод-индуцированного тиротоксикоза

   
Д) в основе патогенеза ДТЗ лежат патологические иммунные реакции

  
Е) при аутоиммунном тироидите в крови выявляется высокий титр тироблокирующих антител 

10. Больной с ДТЗ предъявляет жалобы на ощущение песка в глазах, двоения, слезотечение, светобоязнь. При осмотре отмечается двусторонний экзофтальм   (больше справа), иньецированность склер. Ваш диагноз?

   
А) тиротоксический экзофтальм

 
Б) эндокринная офтальмопатия I степени

   
В) эндокринная офтальмопатия II степени

11. Для дифференциальной диагностики ДТЗ и йодиндуцированного тиротоксикоза у больного, принимающего амиодарон и не имеющего отягощенного анамнеза, необходимо провести:

       А) гормональное обследование

       Б) УЗИ

       В) радиоизотопное исследование щитовидной жедезы

       Г) исследование крови на наличие тиростимулирующих антител

12. Какие из нижеперечисленных осложнений могут отмечаться у ребенка в случае, если мать страдает ДТЗ?

      А) тиротоксикоз новорожденного

      Б) зоб и гипотироз новорожденного

      В) желтуха новорожденного

13. Повышение уровня тироксинсвязывающего глобулина и тироксина сыворотки происходит в результате применения:

А)эстрогенов                                 г). всего  перечисленного

Б)фенитоина (дилантина)           д). ничего из перечисленного

В)салицилатов

14. Плацентарный барьер хорошо проницаем для:

    А) йода

    Б) тироидстимулирующих антител

    В) тиреостатических препаратов

    Г) тироидных гормонов

15. У больного 32 лет имеется односторонний экзофтальм, повышенная нервозность и зоб. Все проведённые обследования в пределах нормы: Т4: 9,6 нг/дл (N 6-12), ТТГ на нижней границе нормы, но повышается после пробы с тиролиберином. Ваш диагноз ?

      А) эутиреоидная офтальмопатия

      Б) офтальмопатия неясной этиологии

      В) аутоиммунный тироидит

      Г)Т3 –тиротоксикоз

      Д) ничего из перечисленного

16. Механизм увеличения щитовидной железы в объеме в период беременности включает:

А) увеличение потребности в йоде

Б) повышение выработки тироксинсвязывающего глобулина в печени

В) повышение выработки хорионического гонадотропина в 1 триместре  беременности

                 Патология паращитовидных желез.

17. Верно ли? 

Гипомагнезиемия нарушает реакцию костной ткани на паратгормон и может вызвать гипокальциемию, резистентную к эндогенному или экзогенному паратгормону или витамину D.

18. У больного уровень кальция в сыворотке выше 14 мг/100 мл, высокая щелочная фосфатаза при отсутствии субпериостальной резорбции кости, гематокрит ниже 38% и хлор ниже 102 мэкв/л. Наиболее вероятен диагноз:

       А) псевдогиперпаратироз

       Б) первичный гиперпаратироз   

19. У 45-ти летней женщины с приступами тахикардии, дрожи и потливости, сопрвождающимися чувством голода, с головными и эпигастральными болями, при обследовании выявлена гиперкалициемия (общий кальций 15 мг/дцл при норме до 12), гликемия 2,9 ммоль/л, сужение полей зрения. Какой диагноз из нижеперечисленных наиболее вероятен?

     А) сахарный диабет типа 2 (ранняя фаза)

     Б) синдром Вермера

     В) синдром Сиппла

     Г) язвенная болезнь

20. Основное действие паратгормона включает :

     А) ингибирование реабсорбции фосфора и увеличение его выделения почками

    Б) резорбция кальция и фосфора из костей

    В) увеличение реабсорбции кальция из клубочков

    Г) повышене абсорбции кальция в пищеварительном тракте

21. Синдром непаращитовидного озлокачествления, который ассоциируется с секрецией паращитовидно-подобных субстанций, включает :

     А) гипернефрому         

     Б) бронхогенный рак 

     В) гепатому

     Г)рак яичников, желудка, поджелуд. ж-зы

Сахарный диабет.

22. Диагноз сахарного диабета подтверждается при:

А) уровне глюкозы плазмы натощак>6,7ммоль/л

Б) уровне глюкозы капиллярной крови натощак >6,7 ммоль/л

В) уровне глюкозы плазмы натощак > 7,0 ммоль/л

Г) уровне глюкозы капиллярной крови натощак > 6,1 ммоль/л

23. Ингибируя какой из нижеперечисленных процессов, инсулин регулирует липидный и белковый обмен ?

А) синтез  белка в мышцах и печени

Б) катаболизм белка в мышцах и печени 

В) липолиз в адипоцитах

Г) гидролиз циркулирующих триглицеридов

24. Нарушенная гликемия натощак – это:

А)  глюкоза капиллярной крови > 5, 5ммоль/л

Б)  глюкоза капиллярной крови > 5, 5ммоль/л, но < 6,0 ммоль/л

25. На каком сроке развития беременности показано проведение скрининга на наличие гестационного сахарного диабета:

А) 18-20 недель

Б) 20-24 недели 

В) 24-28 недель

            Г) 32-36 недель

26. В каких случаях проводится глюкозо-толерантный тест?

      А) отсутствие клинических симптомов диабета и повышение гликемии    натощак более 6,1ммоль/л

      Б) отсутствие клинических симптомов диабета и повышение гликемии    натощак более 5,5 ммоль/л, но не выше 6, 7 ммоль/л

       В) отсутствие клинических симптомов диабета и повышение гликемии    натощак более 5,5 ммоль/л, но не выше 6,1ммоль/л

27. Какие из нижеперечисленных результатов ОГТТ свидетельствуют о нарушенной толерантности к глюкозе:

        А) натощак > 5, 5 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки – 7, 8 ммоль/л

        Б) натощак < 6, 7 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки < 11, 1 ммоль/л

        В) натощак < 6,1 ммоль/л, через 2 часа  >7, 8ммоль/л, но<11, 1ммоль/л

28. В каком случае следует ожидать гиперинсулинемию ?

А) хронический панкреатит

Б) синдром Иценко-Кушинга

В) гиперальдостеронизм

Г) гемохроматоз

Д) гестационный сахарный диабет

29. Какие из нижеперечисленных факторов могут влиять на показатели ОГТТ?

А) возраст после 60 лет

Б) беременность

В) прием пероральных контрацептивов

Г) прием салицилатов

Д) прием глюкокортикоидов

Е) прием тиазидовых мочегонных 

30.  Выберите правильный ответ:

А. Первая половина «нормальной» беременности характеризуется снижением уровня гликемии натощак

            Б. Первая половина «нормальной» беременности характеризуется 

            повышением уровня гликемии натощак

31.Показанием к «кесареву сечению» при  гестационном и прегестационном сахарном диабете является:

А) масса тела плода >4, 5 кг

Б) прибавка массы тела за период беременности > 12 кг

В) наличие артериальной гипертензии у матери

Г) прогрессирование нефропатии, ретинопатии

32. Какие осложнения наблюдаются у новорождённых при гестационном сахарном диабете у матери ?

А) синдром острой дыхательной недостаточности

Б) гипогликемические состояния

В) желтуха

Г) гипергликемия

33. Какие патологические процессы из названных ниже развиваются в результате гипергликемии ?

А) осмотический диурез         В) потеря воды и электролитов

Б) глюкозурия                          Г) снижение массы тела 

34. Для второй половины нормально протекающей беременности характерно

А)повышение уровня гликемии после углеводной нагрузки по сравнению с  нормой

Б) тенденция к снижению уровня гликемии после углеводной нагрузки по сравнению с нормой

В) развитие «относительного» гиперинсулинизма и инсулинорезистентности

         Г) повышение чувствительности к инсулину

35. Реактивная ( функциональная) гипогликемия может появляться при:

А) повышении тонуса вагуса

Б) язвенной болезни желудка

В) как  предвестник манифестации сахарного диабета типа 2

Г) при патологии печени

36. Клинические проявления синдрома инсулинорезистентности включают:

А) артериальную гипертензию

Б) абдоминальное ожирение

В) дислипидемию

Г) сахарный диабет  типа 2 или НТГ

Д) подагру

Е) все вышеперечисленное

37. Критерии «микрососудистого риска» при сахарном диабете включают:

А) уровень HbA1c> 6. 5%

Б) уровень Hb A1c> 7.5%

В) уровень гликемии натощак >5,5, а через 1,5 часа после еды> 7.5 ммоль/л

Г) уровень гликемии натощак >6,0, а через 1,5 часа после еды> 9.0 ммоль/л

38. Критерии «макрососудистого риска» при сахарном диабете типа 2      включают:

А) уровень глюкозы плазмы натощак > 6,0 ммоль/л

Б) уровень глюкозы плазмы натощак >7,0 ммоль/л.

В) уровень общего холестерина > 6.0 ммоль/л

Г) Уровень триглицеридов > 2,2 ммоль/л

Д) Уровень АД >140/85 мм.рт.ст

Е) Уровень АД >130/80 мм.рт.ст

39. У 58-летнего мужчины недавно диагностирован сахарный диабет, наблюдается резкое похудение и кожная сыпь, больше выраженная внизу живота и в промежности, которую дерматолог определил как некротическую мигрирующую эритему. О каком диагнозе может идти  речь?

А) гастринома

Б) глюкагонома

В) сахарный диабет типа1. 

40. Какие симптомы, из приведённых ниже, характерны для висцеральной нейропатии? 

А) ортостатическая гипотония

Б) анестезия и атония мочевого пузыря

В) импотенция

Г) безболевая форма инфаркта миокарда

Д) боли в подложечной области

41. Для какой стадии диабетической ретинопатии характерны: наличие экссудатов, кровоизлияний, очагов фиброза вдоль сосудов или на диске зрительного нерва, петель капилляров в области жёлтого пятна ?

А) ангиопатия сетчатки

Б) простая диабетическая ретинопатия

В) пролиферативная ретинопатия

      42. Что из названных симптомов характерно для диабетической периферической нейропатии ?

) тянущие боли в симметричных участках конечностей

Б) парестезии

В) анестезия по типу «носков»

Г) резкая атрофия и слабость проксимальной группы мышц

Д) нарушение потоотделения

Е) всё вместе

43. К каким клиническим синдромам, из перечисленных ниже, приводит дегидратация?

А) гиповолемия

Б) гемоконцентрация

В) недостаточность периферического кровообращения

Г) увеличение объёма циркулирующей крови


Д) гипоксия. 

44. Какие клинические признаки дадут возможность подумать о наличии гестационного сахарного диабета:

А) Прибавка массы тела во время беременности более 11 кг

Б) Крупный плод

В) Многоводие

       Г) Инфекция мочевыводящих путей 

45. Скрининговый тест, подозрительный на гестационный сахарный диабет:

А. Уровень гликемии через один час после нагрузки 50 г глюкозы per os составляет более 7, 8 ммоль/л

Б. Уровень гликемии через один час после нагрузки 75 г глюкозы per os составляет более 7, 8 ммоль/л

           В. Уровень гликемии через два часа после нагрузки 50 г  глюкозы per os
             составляет более 7, 8 ммоль/л

46. Какими из перечисленных ниже причин можно объяснить отсутствие кетоацидоза при гиперосмолярной коме ?

А) имеется остаточная секреция инсулина

Б) отсутствует значительное повышение контринсулярных гормонов

В) повышена чувствительность к инсулину

Г) блокируется глюконеогенез 

47. Для беременной с прегестационным диабетом типа 1 в первой половине беременности характерно:

            А) Снижение потребности в инсулине

Б) Повышение потребности в инсулине

В) Риск развития кетонурии

Г) Улучшение функций почек на фоне нормогликемии

       Д) Ухудшение функций почек на фоне нормогликемии

48. Какие из названных механизмов метаболизма глюкозы блокируются при диабетическом кетоацидозе ?

А) гликолиз (цикл Эмбден-Меергофа)

Б) цикл трикарбоновых кислот

В) пентозофосфатный цикл

Г) гликогеносинтез

Д) всё вместе

49. Какая тактика восстановления дефицита жидкости и электролитов при кетоацидотической коме правильна ?А) восстановление дефицита жидкости должно проводиться интенсивно

Б) восстановление дефицита жидкости должно быть постепенным под контролем гемодинамических показателей

В) коррекция ионов калия проводится только при гипокалиемии

Г) коррекцию ионов калия необходимо начинать при нормокалиемии

50. Чем из нижеперечисленного можно объяснить пониженную чувствительность (резистентность) к инсулину в начальной фазе лечения диабетической комы ?

А) ацидоз

Б) высокий уровень свободных жирных кислот в крови

В) высокий уровень антагонистов инсулина (глюкагон, СТГ, катехоламины, глюкокортикоиды)

Г) высокая гликемия

51. Какие клинические симптомы, из перечисленных ниже, характерны для лактацидоза ?

А) дыхание типа Куссмауля

Б) запах ацетона изо рта

В) тошнота, рвота

Г) обезвоживание

Д) снижение температуры

Е) сердечно-сосудистая недостаточность

52. Что из нижеследующего можно отнести к гипогликемии, обусловленной приемом алкоголя?

А) уменьшение поступления аминокислот из мышц

Б) истощение запасов гликогена в печени

В) нарушение нормальной реакции глюкагона на снижение гликемии

Г) блок глюконеогенеза, вызванный нарушением соотношения НАДФ и НАД в печени

Д) блокада гликогенолиза вследствие преобладания НАДФ над НАД в печени

  53. Какие биохимические показатели характерны для кетоацидоза?

      А) повышается уровень циркулирующих НЭЖК

      Б) гипогликемия

      В) повышены кетоновые тела

      Г) часто повышается К+ сыворотки

54. 38-летняя медсестра поступила в стационар в состоянии ступора. При лабораторном обследовании: гликемия – 2,2 ммоль/л, инсулин – 85 МЕД/мл (норма до 22), С-пептид –5,2 нг/мл (норма 0,5-2,0), проинсулин - 0,6 нг/мл (норма до 0,02).Гипогликемия может быть обусловлена:

А) приемом препаратов сульфанилмочевины

Б) иньекцией инсулина

В) инсулиномой

Г) приемом пентамидина

 55. Что из перечисленного ниже верно в отношении механизма  действия бигуанидов?

      А) не влияют на периферическую утилизацию глюкозы

      Б) тормозят глюконеогенез и способствуют увеличению 

           содержания лактата, пирувата

      В) нарушают всасывание в кишечнике глюкозы, аминокислот,

          желчных кислот, соли, воды, фолиевой кислоты

      Г) не влияют на жировой обмен

      Д) обладают умеренно выраженным аноректическим действием

56. Что из перечисленного ниже верно в отношении механизма действия сульфанилмочевинных препаратов?

      А) повышают секрецию инсулина β-клетками поджелудочной

          железы

      Б) не увеличивают утилизацию глюкозы в печени и мышцах с

          образованием в них гликогена

      В) не оказывают влияния на физиологическую чувствительность   

          β-клеток к уровню гликемии

      Г) тормозят неоглюкогенез в печени и липолиз в жировой ткани

      Д) потенциируют действие эндогенного и экзогенного инсулина путем торможения связывания инсулина с антителами и улучшения процессов инсулинрецепторного взаимодействия

57. Какой из инсулинов животных близок по аминокислотному составу инсулину человека?

       А) инсулин собаки

       Б) инсулин быка

       В) инсулин свиньи

58. Что из нижеперечисленного является главным источником глюкозы в период длительного голодания?

     А) запасы гликогена в печени

     Б) глицерол, освобожденный из триглицеридов

     В) лактат из скелетной  мускулатуры

     Г) синтез глюкозы из аминокислот в печени

     Д) синтез глюкозы из НЭЖК в печени

59.   40-летняя женщина жалуется на сердцебиение, тревогу и дрожь в полночь и днем. Симптомы возросли по частоте и интенсивности за последние несколько месяцев и купируются или уменьшаются после приема пищи. При осмотре: ожирение и артериальная гипертония (АД 170/100). Единственные физикальные находки – единичные микрокровоизлияния в обоих глазах и отсутствие сухожильных рефлексов в ахиловых сухожилиях. Во время проведения теста толерантности к глюкозе возникли симптомы гипогликемии, подтвержденные лабораторно. Что является наиболее вероятной причиной данных симптомов?

      А) функциональная (реактивная) гипогликемия

      Б) тиротоксикоз

      В) сахарный диабет

      Г) инсулинома

     Д) феохромоцитома

     Е) тревога

60. Какие из следующих гормонов обычно нарушены у больных с

экзогенным ожирением

     А) инсулин плазмы

     Б) реакция СТГ на введение аргинина

     В) глюкагон плазмы

     Г) свободные кортикоиды мочи

Статья I. Заболевания гипофиза

61.Гиперпролактинемия может быть спровоцирована:

     А) аминазином

     Б) амитриптиллином

     В) церукалом

     Г) морфином

     Д) всем вышеперечисленным

     Е) ничем из вышеперечисленного

62. Какой из перечисленных гормонов вырабатывается в передней

доле гипофиза?

      А) бета-эндорфин

      Б) соматостатин

      В) соматомедин С

      Г) окситоцин

      Д) ничего из вышеперечисленного

63. 34-летняя женщина обратилась с жалобами на постоянные головные боли, аменорею и увеличение веса. При обследовании выявлено следующее: пролактин –55 нг/мл( норма 2-25), Т4 –1,8 мкг/дцл ( норма 4,5-12), Т3 –85 нг/дцл (норма 90-200), ТТГ больше 60 МЕД/мл и увеличение гипофиза при ЯМР. 

Каков вероятный диагноз?

    А) пролактинома

    Б) тиротропинома

    В) вторичная гиперплазия гипофиза

64. При синдроме неадекватной секреции антидиуретического гормона может возникнуть необходимость быстрого повышения натрия в плазме вследствие угрожающей жизни дисфункции ЦНС. В этом случае:

     А) лечение ограничением жидкости может оказаться слишком медленным

     Б) вводимый гипертоничекий раствор хлорида натрия будет    экскретироваться, поскольку у больного имеется гиперволемия

     В) оба ответа верны

     Г) ни один не верен

65. Синдром пустого турецкого седла:

      А) является неопухолевым расширением турецкого седла

       Б) часто сопровождается гипофизарными нарушениями

       В) часто имеет место у женщин с ожирением

       Г) может быть обнаружен в сочетании с псевдоопухолью

       Д) должен быть пролечен оперативными способами

66. У 29-летнего мужчины с акромегалией 1,5 года назад произведена микроаденомэктомия транссфеноидальным доступом. В настоящее время уровень СТГ остается незначительно повышенным до 14 нг/мл (норма3,8 (0,2) и не снижается при пробе с нагрузкой глюкозой. Наиболее оптимальная терапия в настоящее время:

            А) повторная хирургическая операция

      Б) бромокриптин

      В) лучевая терапия на область гипофиза

      Г) следует воздержаться от терапии

67. 47-летняя женщина с жалобами на постепенное развитие жажды и полиурии. Суточное количество потребляемой и выделяемой жидкости в пределах 5-6 литров. Ночью мочится один раз. Удельный вес мочи 1003-1006. Осмолярность плазмы 278 мосм/л (норма 285-310), АД 140/80 мм рт.ст., ЧСС 76 в мин. Кожные покровы без видимых изменений, поля зрения в полном объеме, неврологических нарушений не выявлено. Глюкозурия отсутствует, электролиты сыворотки в норме. Данных за поражение гипофиза нет. До проведения обследования, что из перечисленного наиболее соответствует данному случаю?

        А) сахарный диабет

        Б) первичная полидипсия

        В) несахарный диабет

        Г) почечная полиурия (почечный диабет)

68. Гипогликемия вызывает резкое повышение секреции перечисленных гормонов кроме одного. Какого?

      А) пролактин

      Б) СТГ

      В) АКТГ

      Г) ТТГ

      Д) ФСГ

      Е) В-липотропин

69. Что из следующего является антидиуретиком при несахарном диабете?

     А) клофибрат

     Б) хлорпропамид

     В) тиазид

     Г) тегретол

Статья II. Заболевания надпочечников

70. Первыми начинают функционировать нормально после длительного подавления системы гипоталамус-гипофиз-надпочечники:

   А) гипоталамус и гипофиз

   Б) кора надпочечников

71. Какой из перечисленных методов лечения следует выбрать, если большая проба с дексаметазоном снижает экскрецию кортизола с мочой более чем на 50% у больных с микроаденомой гипофиза

      А) транссфеноидальная гипофизэктомия

      Б) двусторонняя адреналэктомия

      В) односторонняя адреналэктомия

      Г) лечение мамомитом

      Д) ципрогептадин

72. Какой из перечисленных признаков встречается лишь при феохромацитоме,   в отличие от других форм артериальной гипертензии?

   А) нарушение толерантности к глюкозе

   Б) похудение

   В) эпизодические головные боли

   Г) ортостатическая гипотензия

   Д) тахикардия и потоотделение

   Е) сравнительно доброкачественные офтальмоскопические данные

73. При каком из перечисленных состояний могут быть выявлены гипертензия, гипокалиемический алкалоз,низкий уровень ренина и альдостерона:

     А) нефриты с потерей соли

     Б) цирроз печени

     В) прием диуретиков

     Г) прием глицерама ( корень солодки)

     Д) гиперплазия юкстагломерулярных клеток

74. У 34-летней женщины с артериальной гипертензией содержание К-2,7 ммоль/л. При гормональном обследовании – альдостерон ( в положении лежа) –55 нг/дцл (норма 1-16), не снижающийся после введения изотонического раствора NaCl, ренин –0,1 нг/мл/ч (норма 0,15-2,33). Через 4 часа после принятия вертикального положения альдостерон –32 нг/дцл (норма 4-31), ренин 0,1 нг/мл/ч (норма 1,31-3,95), и 18-гидроксикортикостерон сыворотки –108 нг/дцл (норма меньше 30). Каков вероятный диагноз? Выберите 1 правильный ответ.

     А) первичный гиперальдостеронизм на фоне двусторонней гиперплазии    надпочечников

     Б) вторичный альдостеронизм

     В) альдостерома

75. Женщина 21 года жалуется на выраженную мышечную слабость, отсутствие менструации. При обследовании нормального телосложения. Оволосение на лобке и в подмышечных впадинах отсутствует. АД – 220/110 мм.рт.ст. УЗИ органов малого таза патологии не выявила. В биохимическом анализе крови гипокалиемия, уровень натрия на верхней границе нормы. Какие из нижеперечисленных исследований следует провести для уточнения диагноза?

     А) кариотипирование

      Б) кортизол плазмы

      В) тестостерон сыворотки

      Г) ренин плазмы

      Д) определение экскреции калия с мочой

      Е) АКТГ плазмы

76. У 40-летнего мужчины с артериальной гипертензией выявлено высокое содержание альдостерона в крови и высокий уровень ренина при обычном потреблении соли. При каких состояниях, из нижеперечисленных, возможны такие изменения?

     А) хронический пиелонефрит

     Б) болезнь Иценко-Кушинга

     В) альдостерома

     Г) гипертоническая болезнь с недостаточностью кровообращения

77. У девочки 13 лет наблюдается гипертрофия клитора, маскулинное телосложение, выраженный гирсутизм, АД 190/95 мм рт. ст. Экскреция 17-ОКС суммарных с мочой 18,5 мг/сут. (норма 2,5-5,6 мг/сут.), 17-КС суммарные 20,0 мг/сут. (норма для женщин 5-10 мг/сут.). При проведении малой пробы с дексаметазоном экскреция 17-ОКС сум. 17-КС с суточной мочой снизилось более чем в два раза. Какое из нижеперечисленных исследований поможет установить диагноз?

       А) исследование 11-дезоксикортизола в плазме

       Б) исследование тестостерона в плазме

       В) исследование 17-гидроксипрогестерона в плазме

       Г) исследование свободного кортизола в моче

       Д) для исключения лабораторной ошибки повторить исследование 17-ОКС и 17-КС в моче

78. У 16-летней девушки опсоменорея с момента менархе ( с13 лет). Отмечается избыточночый рост волос на лице, груди и туловище. Небольшая гипертрофия клитора. Показатели кортизола плазмы, ФСГ, ЛГ в пределах нормы. Тестостерон сыворотки и 17-гидроксипрогестерон незначительно повышены. При УЗИ яичников данных за объемный процесс в них не получено. Какой из перечисленных диагнозов наиболее соответствует данному случаю?

    А) поликистоз

    Б) классический дефицит 21-гидроксилазы

    В) опухоль яичника

    Г) поздно развившийся дефицит 21-гидроксилазы

Половая патология и смежные дисциплины

79. У больной сахарным диабетом типа1 в 28 лет развилась аменорея. При гормональном обследовании уровень эстрадиола-15 пг/мл (норма 23-145),ЛГ-78 МЕД/мл (норма2-15),ФСГ–92 МЕД/мл (норма 2-20),пролактин –12 нг/мл (норма2-25) и отрицательныый тест на ß-хориогонадотропин. Какой вероятный диагноз?

  А) вторичная аменорея

  Б) недостаточность яичников

  В) резистентность яичников

80. У 6-летней девочки увеличение молочных желез, вторичное оволосение по женскому типу, регулярные влагалищные кровотечения .Эстрадиол –42 нг/мл (норма 23-145). ЛГ –12 МЕД/мл (норма 2-15), ФСГ –14 МЕД /мл(норма 2-20) МРТ гипофиза не выявило изменений. Диагноз?

      А) истинное преждевременное половое созревание опухолевого генеза

      Б) идиопатическое преждевременное половое созревание центрального

          генеза 

81. Первичная профилактика эндемического зоба в России проводится:

         А) иодированием муки

         Б) иодированием соли

         В) иодированием масла

         Г) иодированием чая

82. Роль удаления поджелудочной железы в развитии сахарного диабета в эксперименте доказал

              А) Л.В.Соболев

       Б) Бантинг и Бест

       В) И.П.Павлов

       Г) О.Миньковский и Меринг

     83. Лекарственная помощь больным сахарным диабетом проводится:

      А) бесплатно

       Б) за частичную плату

       В) только по оплате

84. Какие из названных ниже факторов регулируют половое формирование?

        А) генетический

        Б) гормональный

        В) автономный

        Г) ферментативный

        Д) хромосомный

85. Какие из перечисленных причин играют роль  в развитии гипергонадотропного гипогонадизма?

               А) менопауза

       Б) синдром Шерешевского-Тернера

       В) синдром поликистоза яичников

       Г) агенезия половых желез

       Д) нервная анорексия

86. Какой показатель из перечисленных ниже характеризует бесплодие?

        А) нарушение менструального цикла

        Б) галакторея

        В) гирсутизм

        Г) нарушение овуляции

87. Какие ниже перечисленные признаки характерны для синдрома Шерешевского-Тернера?

      А) низкорослость

      Б) мужской генотип

      В) женский фенотип

      Г) аменорея

    88. Какие из перечисленных ниже характерных признаков верны для синдрома Клайнфельтера?

      А) высокорослость

      Б) нарушение развития яичек

      В) гинекомастия

      Г) отсутствуют хроматиновые тельца

89. Какие клинические признаки из названных ниже характерны для синдрома поликистоза яичников?

      А) ускорение роста в пубертатном периоде

      Б) нарушение менструальной функции

      В) жирная себорея

      Г) бесплодие

      Д) вирилизация

90. С какими из следующих эндокринных нарушений могут быть связаны нерегулярные менструальные циклы?

      А) первичное поражение яичников

      Б) вторичное поражение яичников

      В) гипотироз

      Г)  адрено-генитальный синдром

   91. Бесплодие при синдроме поликистозных яичников лучше всего лечится:

      А) циклической эстроген-гестагенной терапией

      Б) клиновидной резекцией яичников

      В) кломифеном

92. Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ)

     А) стимулирует овуляцию и лютеинизацию зрелого фолликула у женщин

      Б) у мужчин является тестикулярным интерстициальным стимулирующим гормоном

      В) оба ответа правильны

      Г) ни один не верен

93. Какие из перечисленных патогенетических признаков характерны для гипертонии при сахарном диабете  типа 1?

          А) эссенциальная гипертония

          Б) систолическая гипертония

          В) гипоренинемическая гипертония

          Г) гиперренинемическая гипертония

94. Какие из названных причин способствуют развитию инфекции мочевыводящей системы?

      А) неудовлетворительная компенсация сахарного диабета

      Б) нейропатия мочевого пузыря

      В) микроангиопатия

      Г) ожирение

    95. Какие причины из названных ниже являются факторами риска для развития атеросклероза?

      А) ожирение

      Б) гипертония

      В) гиперинсулинемия

      Г) сахарный диабет

      Д) курение

      Е) похудание

      Ж) гиперхолестеринемия

      З) прием алкоголя

96. У 28-летней женщины бесплодие, регулярные месячные и нормальная лапароскопическая картина.  Анализ спермы мужа нормальный. На 25 день менструального цикла при гормональном исследовании выявлен низкий уровень сывороточного прогестерона –2,3 нг/мл ( норма 2,5-28) и задержка развития эндометрия (соответствует 20 дню цикла). Какой вероятный диагноз?

   А) гипогонадотропный гипогонадизм

   Б) резистентность эндометрия

   В) недостаточность желтого тела 

97. Содержание каких яичниковых гормонов повышается  в постменопаузальный период

А) Эстрадиол

Б) Тестостерон

В) Андростендион

       Г) Прогестерон

98. Какие признаки из названных являются риском для развития ишемической болезни сердца?

      А) ожирение

       Б) гипертония

       В) курение

       Г) альбуминурия

       Д) дислипидемия

       Какова физиологическая роль андрогенов в женском организме?

А) анаболический эффект

Б) половое оволосение

В) сальные железы

Г)  регуляция секреции гонадотропинов

99. Для синдрома Каллмана характерно:

А) гипогонадотропный гипогонадизм

Б) гипергонадотропный гипогонадизм

В) дефицит гонадолиберина

Г) аносмия 

Ответы к вопросам тестового контроля
	1. Г.

2. В

3. В.

4. Б

5. В

6. В.

7. В

8. Б

9. Б,Г, Д

10. В

11. В, Г

12. А.

13. А

14. А, Б, В

15. А

16. А, Б, В

17. ВЕРНО

18. А

19.  Б.

20. А, Б, В, Г.

21. А, Б, В, Г

22. В, Г

23. Б, В

24. Б 

25. В.

26. В.

27. В.

28.  Б, Д

29. А, Б, В, Д, Е

30. А. 

31. А, В, Г

32. А, Б, В.

33.  А, Б, В, Г

34. А, В.

35. А, Б, В, Г

36. Е

37. Б, Г.

38. Б, В, Г, Д.

39. Б.

40. А, Б, В, Г.

41. В.

42. Е

43.  А, Б, В, Д

44.  А, Б, В, Г.

45. А.

46.  А.

47. А, В, Г.

48. А, В, Г.

49. Б, Г.

50. А, Б, В.
	51. А, В, Д, Е.

52. Б, Г.

53. А, В, Г.

54. В.

55. Б, В, Д.

56. А, Г, Д.

57. В.

58. Г.

59. В.

60. А, Б, Г.

61. Д.

62. А.

63. В.

64. В.

65. А, В, Г.

66. Б, В.

67. Б.

68. Г.

69. А, Б, В, Г.

70. А.

71. А.

72. Г.

73. Г.

74. В.

75. Б, Г, Е.

76. Г.

77. А.

78. Г .        

79. Б. 

80. Б.

81. Б.  

82.  Г.

83. А.

84. А, Б, Г, Д.

85. А, Б, Г.

86. Г.

87. А, В, Г.

88. А, Б, В.

89. Б, В, Г.

90. А, Б, В.

91. Б.

92. Г.

93. В.

94. А, Б, В.

95. А, Б, В, Г, Д, Ж, З.

96. В. 

97. Б, В. 

98. А, Б, В, Г, Д

99. А, Б, В, Г.

100. А, В, Г.




Ситуационные задачи

Ситуационная задача 1.Больной 56 лет. Страдает сахарным диабетом 2 типа. Диабет компенсирован диетой и приемом глюкоренорма. Больному предстоит операция по поводу калькулезного холецистита. Какова тактика гипогликемизирующей терапии?
Ситуационная задача 2.Больная с диагнозом: диффузный токсический зоб 2-й степени тяжести. Начато лечение мерказолилом по 10 мг 3 раза в день, обзиданом 20 мг 3 раза в день, фенозепамом по 1 мг 2 раза в сутки. На фоне терапии состояние значительно улучшилось, однако развилась выраженная лейкопения. Назовите причину лейкопении
Ситуационная задача 3.У больной после струмэктомии возникли судороги, симптом Хвостека, симптом Труссо. Какое осложнение у больной?
Ситуационная задача 4.Девушка 16 лет страдает значительным ожирением (вес 116 кг, рост 172 см). Нерегулярные менструации, головные боли, на коже бедер узкие розовые полосы, избыточный вес с 5 лет. Диеты не придерживалась. АД 160/100 мм рт. ст. Предположительный диагноз?
Ситуационная задача 5.Больная в течение 3 месяцев получала дексаметазон по поводу системной красной волчанки в дозе 2,5 мг/сут. Какова продукция кортизола надпочечниками?

Ситуационная задача 6.Женщина 60 лет предъявила жалобы на жажду, полиурию, похудание, боли в животе, потливость по ночам. АД 185/105 мм рт.ст. После в/в введения 10 мг тропафена - 70/40 мм рт. ст. Суточная экскреция вмк с мочой 50 мкмоль (норма 2,5-3,8). Предположительный диагноз?
Ситуационная задача 7.Больная 30 лет поступила с жалобами на раздражительность, повышенную утомляемость немотивированные колебания настроения. При осмотре обнаружено диффузное увеличение обеих долей щитовидно железы. Положительные глазные симптомы расширение глазных щелей, редкое мигание. Пульс - 115 уд/мин. В течение 2 лет периодически лечилась тиреостатическими препаратами без большого эффекта. Поставлен диагноз: диффузный зоб 3-й степени с явлениями тиреотоксикоза средней тяжести. Лечебная тактика
Ситуационная задача 8.На 2-й день после операции по поводу диффузного токсического зоб у больного внезапно появилось двигательное и психическое возбуждение, тахикардия 130 уд/мин, температура - 39,8°С. Диагноз?
Ситуационная задача 9.У больной, оперированной по поводу диффузного зоба с явлениями тиреотоксикоза средней тяжести, на следующий день после операции — парастезии в области кончиков пальцев рук, ощущения "мурашек". Затем появился симптом "руки акушера", боли в мышцах предплечий. Какое осложнение можно предположить у больной?
Ситуационная задача 10.Больная 60 лет жалуется на раздражительность, непереносимость жары, похудание, сердцебиение, повышенную потливость. Отмечается нарушение ритма сердечных сокращений. Глазные симптомы отсутствуют. При пальпации щитовидной железы определяется узел с четкими границами, не спаянный с окружающими тканями, смещающийся при глотании. Диагноз?
Ситуационная задача 11.Больная 25 лет при поступлении отделение жалуется на общую слабость, быстрые смены настроения, раздражительность, плаксивость, утомляемость. Беспокоит также опухолевидное образование на передней поверхности шеи. При осмотре увеличение обеих долей щитовидной железы 2 ст., положительные глазные симптомы. Тахикардия 120 уд/мин. При пальпации щитовидная железа эластичной консистенции, диффузно увеличены обе доли. Диагноз?
Ситуационная задача 12.Больная 30 лет поступила с жалобами на боли при глотании и увеличение левой доли щитовидной железы. Из анамнеза известно, что недавно больная перенесла фолликулярную ангину. При осмотре: температура - 38°С, левая доля щитовидной железы увеличена, уплотнена, болезненна. Пульс - 100 уд/мин. В анализе крови: лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, СОЭ — 30 мм/ч. Основной обмен - 25%. Диагноз?
Ситуационная задача 13.Больной 45 лет был прооперирован по поводу гипертиреоидного зоба. Сразу же после операции у больного появились осиплость голоса, стал поперхиваться. Какое осложнение струмэктомии возникло у данного больного?
Ситуационная задача 14.У больной 50 лет диагностирован рак щитовидной железы. При осмотре определяется плотный узел в правой доле, лимфоузлы 3х4 см плотные; увеличенные, безболезненные. Как радикально лечить больную?
Ситуационная задача 15. У больной 46 лет с жалобами на чувство тяжести за грудиной и непостоянную одышку при физической нагрузке при рентгенологическом исследовании грудной клетки за рукояткой грудины выявлена опухоль с четкими контурами 8 см в диаметре, смещающая трахею вправо. Щитовидная железа пальпаторно не увеличена, мягкой консистенции Ваш диагноз?
Ситуационная задача 16.У больной 35 лет через двое суток после субтотальной резекции щитовидной железы по поводу диффузного тиреотоксического зоба появилось онемение кончиков пальцев рук, скованность в конечностях, подрагивание мышц лица Диагноз?
Ситуационная задча 17. Больная М, 16 лет. Постоянная жительница горного Урала обратилась к участковому терапевту по поводу зябкости, сонливости, склонности к запорам, нарушения менструального цикла. Родилась в срок от молодых родителей. Вскоре, после прекращения кормления грудью, стала отставать в физическом и психическом развитии. Ходить начала в 2,8 года, говорить в 4 года. В школе училась весьма посредственно.

Объективно: состояние удовлетворительное. Рост 150 см., масса тела 58 кг. Кожа сухая, бледная, холодная. Лицо одутловатое, выраженная отечность в области верхних и нижних век, утолщение губ. Волосы редкие, ломкие. Грудные железы развиты слабо.

Пульс 56 в 1 мин., ритмичный, слабого наполнения и напряжения. Границы сердца не изменены. Тоны сердца приглушены. АД 100 и 80 мм.рт.ст. Со стороны органов дыхания без особенностей. Язык большой, с трудом помещается в полости рта. Живот мягкий, б/болезненный при пальпации. Щитовидная железа II степени (классификация ВОЗ), плотно-эластичной консистенции, подвижная, б/болезненная.

Общий анализ крови Нв –92 г/л, эр – 3,6х 1012, Л –4,5х 109 , СОЭ – 25 мм/час.

Общий белок 70 г/л, билирубин 19 ммоль/л, холестерин – 7,5 ммоль/л

ЭКГ – ритм синусовый, 54 в 1 мин. Вольтаж основных зубцов снижен; диффузно-дистрофические изменения миокарда.

1. Сформулировать диагностическую концепцию.
2. Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  18.Больная В., 67 лет. Жалобы на сухость во рту, жажду, обильное, учащенное мочеиспускание. Вышеуказанные жалобы появились на фоне длительного лечения мочегонными препаратами и клофелином по поводу гипертонической болезни. 2 дня тому назад усилились сухость во рту, жажда, появились обильное и учащенное мочеиспускание, тошнота, неоднократная рвота и через несколько часов больная потеряла сознание. Бригадой СМП была госпитализирована в реанимационное отделение. Из анамнеза известно, что в течение 5 лет страдает сахарным диабетом 2 типа.
Объективно: больная в коме, выраженная сухость кожи, снижение ее тургора. Тонус глазных яблок снижен, зрачки узкие, слабо реагируют на свет. Сухожильные рефлексы снижены. Локальные и генерализованные судороги, ригидность затылочных мышц, положительный симптом Бабинского. Пульс 120 в 1 мин., ритмичный, слабого наполнения и напряжения. Левая граница относительной сердечной тупости на 1,5 см кнаружи от левой среднеключичной линии. Тоны сердца приглушены. АД 90/60 мм.рт.ст. Температура тела 38,1ºС. Язык сухой. Живот мягкий. Печень выступает из-под края реберной дуги на 3 см.

Содержание глюкозы в крови 45 ммоль/л. Ацетон в моче отсутствует. 
1.Сформулировать диагностическую концепцию.

2. Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  19. Больной Н, 23 лет. С 11-летнего возраста страдает сахарным диабетом. В вагоне метро стал вести себя агрессивно. Окружающие отметили бледность его лица, потливость, дрожание рук. Через несколько минут у больного появились судороги верхних и нижних конечностей, затем он потерял сознание. 
На момент прибытия бригады СМП, больной в коме, кожные покровы теплые, влажные, тонус глазных яблок сохранен, зрачки расширены, рефлексы сохранены, мышечный тонус высокий. Пульс 100 в 1 мин., ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения. Тоны сердца ясные. АД 160/90 мм.рт.ст. Со стороны органов дыхания и пищеварения без особенностей.

1. Сформулировать диагностическую концепцию.
2. Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  20.У больной М, 28 лет через 2 недели после перенесенной ОРВИ появилась выраженная слабость. Прогрессирование заболевания сопровождалось болью в области шеи, с иррадиацией в нижнюю челюсть и уши, усиливающейся при глотании; ознобом, головной болью. Отмечалось повышение температуры тела до 38ºС, тахикардия, повышенная потливость.
Объективно: щитовидная железа II степени, при пальпации резко болезненна, в отдельных участках уплотнена. Кожа над железой не изменена. Флюктуация над щитовидной железой не определяется. Подчелюстные и шейные лимфатические узлы не увеличены. Температура тела 37,6ºС. При исследовании крови – лимфоцитоз, ускорение СОЭ до 50 мм/час.

1.Сформулировать диагностическую концепцию.
2.Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  21 . Больной М, 15 лет. Жалобы на избыточную массу тела, частые головные боли в теменной и затылочной областях, раздражительность, одышку при физической нагрузке, повышенную утомляемость, периодическое повышение температуры тела до 37,0-37,3 °С.
Избыточная масса тела отмечена с 3 –х летнего возраста. Аппетит всегда был повышен. Из продуктов питания предпочитает хлебобулочные изделия, мясо, колбасы. В детстве - частые ОРВИ, хронический тонзиллит с частыми обострениями. У матери и брата - ожирение.

Объективно: Рост – 182 см, масса тела - 115 кг (ИМТ – 35 кг/м 2). Отложение жира равномерное – с преимущественным распределением в области живота и бедер. На коже грудных желез, боковых поверхностей живота, внутренних поверхностей бедер, множественные узкие розовые стрии. Двусторонняя гинекомастия. 

Щитовидная железа не увеличена, функция ее не нарушена. Пульс 82 в 1 мин. ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения. Границы сердца не изменены. Тоны сердца приглушены. АД 150 и 90 мм.рт.ст. Живот увеличен в объеме. При пальпации мягкий, безболезненный. 

Дополнительные исследования: 

1). Стандартный тест толерантности к глюкозе: уровень глюкозы в крови натощак 5,5 ммоль/л; через 2 часа после перорального приема 75 г глюкозы – 7,8 ммоль/л. 

2) На рентгенограмме костей черепа – усиление сосудистого рисунка, пальцевые вдавления. Форма и размеры турецкого седла в пределах нормы. 

Ситуационная задача №  22 . Больной Р. 34 лет. Жалобы на сонливость, зябкость, снижение памяти, прибавку массы тела, периодически давящие боли за грудиной, отеки на лице и ногах, запоры, снижение слуха и половой функции. 
По поводу отеков обследовался у уролога, который диагностировал хронический простатит.

Объективно: рост 182 см., масса тела 94 кг. Больной выглядит значительно старше своих лет. Лицо амимично, одутловато, выраженная отечность верхних и нижних век. Кожа сухая. 

Щитовидная железа не увеличена. Пульс 52 в 1 мин., ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения. Границы сердца несколько расширены. Тоны сердца приглушены. АД 120/90 мм.рт.ст. Язык увеличен в размерах. При эхокардиографии – в полости перикарда 100 мл жидкости.

1.Сформулировать диагностическую концепцию.
2.Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  23 . Больная К, 50 лет. Жалобы на потемнение кожных покровов, выраженную слабость, раздражительность, тошноту, рвоту, поносы, чувство тяжести в эпигастральной области, усиливающиеся после еды, снижение аппетита, похудание за последний месяц на 10 кг.
В течение последних дней на фоне стресса состояние ухудшилось: усилились пигментация, слабость, исчез аппетит, появился понос.

При осмотре: рост 163 см, масса тела 46 кг. Кожа сухая, бронзового цвета, выраженная пигментация в местах трения одеждой, в области ладонных складок кистей рук.Пульс 90 в 1 мин., ритмичный, слабого наполнения и напряжения. Границы сердца несколько уменьшены в размерах, тоны сердца приглушены, АД 80/50 мм.рт.ст.

Из перенесенных заболеваний: вирусный гепатит, частые ОРВИ. В 30 летнем возрасте был длительный контакт с больным туберкулезом. 


1.Сформулировать диагностическую концепцию.
2.Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  24. Больная Л, 29 лет. Жалобы на головную боль, преимущественно в теменной и затылочной областях, одышку при ходьбе, периодические боли в области сердца сжимающего характера, нарастание массы тела, изменение внешности, выраженную слабость.
Считает себя больной 5 лет, когда, нарушился менструальный цикл, появились головные боли, тогда же выявлена артериальная гипертензия. В последующем возникли сухость во рту, жажда, учащенное мочеиспускание.

Объективно: Повышенного питания с преимущественным отложением жира в верхней половине грудной клетки, живота. Отеки голеней и стоп. Лицо багрового цвета. Усилен рост волос над верхней губой, в подбородочной области и на боковых поверхностях лица. Кожа сухая с мраморным оттенком. В подмышечных областях и на боковых поверхностях живота широкие полосы багрово-красного цвета (стрии). Пульс 90 в 1 мин., ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения. Левая граница относительной сердечной тупости на 1 см кнаружи от левой среднеключичной линии. Тоны сердца приглушены, акцент 2-го тона над аортой. АД 170 и 100 мм.рт.ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации.


1. Сформулировать диагностическую концепцию.
2. Определить схему дообследования и лечения.
Ситуационная задача №  25. Больная Б, 48 лет. Жалобы на раздражительность, сердцебиение, перебои и сжимающие боли в области сердца, одышку, усиливающуюся при ходьбе, отеки на ногах, плохую переносимость жары, повышенную потливость, мышечную слабость, похудание, нарушение сна.
Перебои в области сердца стала отмечать в течение последних 2-х лет. В течение года появились отеки на ногах, к врачу не обращалась 

Менопауза с 46 лет, с частыми приливами. За 2 года похудела на 7 кг при повышенном аппетите.

Три недели назад была госпитализирована в кардиологическое отделение по поводу пароксизмальной мерцательной аритмии. Проводимое лечение в кардиологическим отделении было без эффекта.

Объективно: больная суетлива, многословна, склонна к плаксивости, пониженного питания. Отмечается умеренный 2-х сторонний экзофтальм. Кожные покровы бархатистые, теплые с усиленной пигментацией в местах трения одеждой, на ногах массивные отеки, оставляющие при надавливании ямки. Щитовидная железы II степени, средней плотности, безболезненна, подвижная при пальпации; мелкий тремор вытянутых кистей рук. Пульс –100 уд в 1 мин, аритмичный, слабого наполнения и напряжения. Левая граница относительной сердечной тупости на 1 см кнаружи от левой среднеключичной линии. Тоны сердца приглушены. ЧСС – 115 в 1 мин., АД 140/70 мм.рт.ст. Печень выступает из под края реберной дуги на 2 см, слегка болезненная при пальпации. 
1. Сформулировать диагностическую концепцию.
2. Определить схему дообследования и лечения.
ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ

Задача 1. Назначение препаратов инсулина

Задача 2. Мерказолил

Задача 3. Гипопаратиреоз

Задача 4. Пубертатно-юношеский диспитуитаризм

Задача 5. Снижена

Задача 6. Феохромоцитома

Задача 7. Тотальная тиреоидэктомия после подготовки антитиреоидными препаратами

Задача 8. Тиреотоксический криз

Задача 9. Паратиреоидная недостаточность

Задача 10. Тиреотоксическая аденома

Задача 11. Диффузный токсический зоб.

Задача 12. Абсцесс щитовидной железы

Задача 13. Повреждение возвратного нерва

Задача 14. Струмэктомия с удалением регионарных лимфоузлов

Задача 15. Загрудинный зоб

Задача 16. Гипопаратиреоз.

Задача  17.
1. Диагноз – Диффузный эндемический зоб 2 степени, первичный гипотиреоз, тяжелой формы.

2. Схема дообследования:
- общий анализ мочи;

УЗИ щитовидной железы;

- исследование гормонов крови: ТТГ, свободный Т3, свободный Т4; пролактин, ФСГ, ЛГ, эстрадиол;

- исследование титра антител к тиреоглобулину, тиреопероксидазе;

- ЭХО-КГ;

- рентгеноскопия грудной клетки с контрастированием пищевода.

Лечение:
1) заместительная терапия тиреоидными гормонами (L-тироксин, эутирокс, тиреокомб, тиреотом) под контролем пульса, цифр артериального давления, ЭКГ, уровня гормонов;

2) препараты йода (йодомарин, калия йодид);

3)симптоматическая терапия (мочегонные препараты, препараты железа, фолиевая кислота, поливитамины).

Задача №18
1. Диагноз – декомпенсированный сахарный диабет тип 2, гиперосмолярная кома

2. Схема дообследования:
- общий анализ крови;

- экспресс-анализ глюкозы крови 1 раз в час до снижения гликемии до 13-14 ммоль/л, затем 1 раз в 3 часа;

- почасовой контроль диуреза;

- биохимический анализ крови (мочевина, креатинин, натрий, калий, осмолярность плазмы);

- показатели КЩС;

- коагулограмма;

- ЭКГ;

- рентгенограмма органов грудной клетки.

Лечение:
1) регидратационная и дезинтоксикационная терапия:

- 0,9% раствором хлорида натрия при уровне натрия плазмы <145 ммоль/л;

- 0,45% раствор натрия хлорида при уровне натрия плазмы ≥145 ммоль/л;

- при гликемии ниже 14 ммоль 5-10% раствор глюкозы;

Скорость регидратации: 1-й час – 1500-2000 мл; 2-3 час по 500-1000 мл, последующие часы по 300-500 мл.

2) инсулинотерапия в режиме малых доз:

- в 1 час инсулин не вводят или вводят в малых дозах (около 2 ед .короткого действия в час);

- в последующие часы по 4-6 ед. в час до снижения уровня глюкозы крови до 14 ммоль/л (скорость снижения осмолярности не более 10 мосмоль/час)

- при уровне глюкозы 14 ммоль/л доза инсулина снижается до 1-3 ед. в час;

- после стабилизации гликемии на уровне не выше 10-11 ммоль/л – перевод на подкожную дробную терапию инсулином короткого действия в дозе 4-6 ед. каждые 4-5 часов под контролем сахара крови.

3) коррекция электролитных нарушений:

- одновременно с началом инсулинотерапии в/в капельное введение препаратов калия в зависимости от уровня калия в крови.

4) симптоматическая терапия (антибактериальные препараты, коррекция сердечно-сосудистых и реологических нарушений) .

           

Задача №19
1.Диагноз - Сахарный диабет тип 1, гипогликемическая кома.

2.Схема дообследования:
-определение сахара в крови.

Лечение:

1) внутривенное струйное введение 40% раствора глюкозы в количестве от 20 до 100 мл до полного восстановления сознания;

2) альтернатива – подкожное или внутримышечное введение 1 мл раствора глюкагона;

3) при отсутствии восстановления сознания после введения 100 мл 40% раствора глюкозы начать внутривенное капельное введение 5-10% раствора глюкозы и транспортировать больного в стационар;

4) в стационаре продолжать внутривенное введение 5-10% раствора глюкозы до полного восстановления сознания и нормализации уровня гликемии;

5) введение в течение первых двух суток внутривенно капельно или внутримышечно глюкокортикоидов (преднизолон 30-60 мг или гидрокортизон 50-75 мг до 3-4 раз в сутки)

Задача №20
1.Диагноз - Подострый тиреоидит, тиреотоксическая фаза.

2.Схема дообследования:
- биохимический анализ крови (общий белок и белковые фракции, фибриноген, холестерин, триглицериды);

- УЗИ щитовидной железы;

- Исследование гормонов крови: ТТГ, свободный Т4, свободный Т3;

- исследование титра антител к тиреоглобулину, тиреопероксидазе, уровня тиреоглобулина;

- ЭКГ;

- Рентгеноскопия грудной клетки с контрастированием пищевода.

Лечение:
1)терапия глюкокортикоидами (преднизолон, гидрокортизон) или нестероидными противовоспалительными препаратами (индометацин, ибупрофен, вольтарен) до стойкой нормализации СОЭ и купирования болевого синдрома;

2)симптоматическая терапия (β-блокаторы, седативные препараты).

Задача №21

1. Диагноз - гипоталамический синдром пубертатного периода , экзогенно-конституциональное ожирение 2 степени.

2. Схема дообследования:
- Общий анализ крови;

- общий анализ мочи;

- биохимический анализ крови (холестерин, триглицериды, натрий, калий, кальций, фосфор);

- ЭКГ;

- рентгенография органов грудной клетки;

- исследование гормонов крови: кортизол, АКТГ, ТТГ, ФСГ, ЛГ, альдостерон, тестостерон, эстрадиол, пролактин;

- малая дексаметазоновая проба;

- электроэнцефалограмма, реоэнцефалограмма;

- УЗИ, компьютерная томография, магнитно-резонансная томография надпочечников;

- компьютерная томография, магнитно-резонансная томография головного мозга.

Лечение:
1) гипокалорийная диета с ограничением легкоусваиваемых углеводов и животных жиров, дробный режим питания;

2) дозированные физические нагрузки;

3) симптоматическая терапия (гипотензивные, мочегонные, ноотропные препараты)

Задача №22.
1.Диагноз – Гипотиреоз тяжелого течения.

2.План дообследования:
-общий анализ крови;

-общий анализ мочи;

-биохимический анализ крови (холестерин, триглицериды, липопротеиды низкой и высокой плотности; мочевина, креатинин, КФК общая фракция, глюкоза, калий, натрий, кальций, АлАТ, АсАТ);

- УЗИ щитовидной железы;

- ЭКГ;

- рентгенограмма органов грудной клетки;

- обзорная боковая рентгенограмма черепа;

- гормональные исследования : ТТГ, Т3 свободный, Т4 свободный;

- исследование титра антител к тиреоглобулину, тиреопероксидазе.

Лечение:
a.заместительная терапия тиреоидными гормонами (L-тироксин, эутирокс, тиреокомб, тиреотом) под контролем пульса, цифр артериального давления, ЭКГ, уровня гормонов;

b.симптоматическая терапия (мочегонные, антиангинальные препараты, препараты железа, поливитамины).

Задача №23
1. Диагноз – хроническая надпочечниковая недостаточность, аддисонический криз.

2. Схема дообследования:
- Общий анализ крови;

- общий анализ мочи;

- биохимический анализ крови (натрий, калий, глюкоза, общий белок, мочевина, креатинин);

- исследование гормонов крови (кортизол, АКТГ, альдостерон, андрогены);

- рентгенография грудной клетки;

- туберкулиновые пробы;

- посев мочи, мокроты на микобактерии туберкулеза;

- УЗИ надпочечников, 

- компьютерная томография надпочечников.

Лечение:
1)диета с ограничением калия, увеличением содержания натрия, углеводов, аскорбиновой кислоты;

2)заместительная терапия глюкокортикоидами (гидрокортизон, кортизон,преднизолон, дексаметазон) и минералокортикоидами (кортинефф, флоринефф);

3)при аддисоническом кризе :

- интенсивная заместительная терапия кортикостероидами (100 мг гидрокортизона В/В сразу, затем каждые 4-6 часов на протяжении первых суток; на 2-3 сутки при положительной динамике доза гидрокортизона уменьшается до 150-200 мг в сутки, при стабильной гемодинамике осуществляется перевод на в/м инъекции в суточной дозе 100-150 мг с соблюдением ритма суточной секреции, в последующем – постепенный переход на поддерживающую заместительную терапию таблетированными кортикостероидами);

- регидратация и коррекция электролитных расстройств физиологическим раствором и 5-10% растворами глюкозы (за первые сутки минимум 4 литра);

- лечение заболевания, вызвавшего декомпенсацию;

- симптоматическая терапия. 

Задача №24
1. Диагноз – Синдром гиперкортицизма (болезнь Иценко-Кушинга, синдром Кушинга)

2. Схема дообследования:
-Общий анализ крови;

-Общий анализ мочи;

-Биохимический анализ крови (натрий, калий, кальций, фосфор, глюкоза, мочевина, креатинин, холестерин, триглицериды, щелочная фосфатаза);

- ЭКГ;

- исследование гормонов крови: кортизол, АКТГ, андрогены;

- исследование содержания кортизола, 17-ОКС, 17-КС в суточной моче;

- стандартный пероральный тест толерантности к глюкозе;

- рентгенография черепа;

- УЗИ органов брюшной полости, почек, надпочечников;

- компьютерная томография (или магнитно-резонансная томография) головного мозга и надпочечников;

- электроэнцефалограмма;

- рентгенография грудной клетки, позвоночника;

- денситометрия.

Лечение:
1)хирургическое лечение: селективная аденомэктомия гипофиза; адреналэктомия;

2)лучевая терапия (протонотерапия; гамма-терапия);

3)медикаментозная терапия блокаторами стероидогенеза (хлодитан) и препаратами центрального действия (элиптен);

4)симптоматическая терапия.

Задача №25
1. Диагноз – диффузный токсический зоб 2 степени, тяжелой формы. Тиреотоксическое сердце. Эндокринная офтальмопатия.

2. Схема дообследования:
- общий анализ крови;

- биохимический анализ крови: холестерин, натрий, калий, глюкоза;

- исследование гормонов : ТТГ, Т3 свободный, Т4 свободный, кортизол;

- исследование титра антител к тиреоглобулину, тиреопероксидазе, рецептору ТТГ;

- УЗИ щитовидной железы;

- ЭКГ;

- рентгеноскопия грудной клетки с контрастированием пищевода;

- консультация окулиста: экзофтальмометрия, оценка глазного дна.

Лечение:
1) тиреостатики (мерказолил, тирозол, пропицил);

2) кардиоселективные β-блокаторы;

3) сердечные гликозиды;

4) мочегонные препараты;

5) седативные препараты. 
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