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1. 
Введение.
       Биологическая роль углеводов для человека определяется их энергетической ценностью. Процессы превращения углеводов обеспечивают 60% суммарного энергообмена. Углеводы входят в состав живых организмов и вместе с белками, липидами и нуклеиновыми кислотами определяют специфичность их строения и функционирования. К углеводам относят соединения, обладающие разнообразными и зачастую сильно отличающимися функциями. Углеводы участвуют во многих метаболических процессах, но прежде всего они являются основными поставщиками энергии. На долю углеводов приходится примерно 75% массы пищевого суточного рациона и более 50% от суточного количества необходимых калорий. Однако неправильно сводить функцию углеводов только к энергетическому обеспечению процессов жизнедеятельности организма. Следует отметить и структурную роль углеводов. Так, в виде гликозаминогликанов углеводы входят в состав межклеточного матрикса. Большое число белков (ферменты, белки-транспортёры, белки-рецепторы, гормоны) - гликопротеины, углеводная составляющая которых повышает их специфичность. Например, различия в строении олигосахаридных фрагментов клеточной оболочки эритроцитов обеспечивают групповую принадлежность крови. Из углеводов в процессе метаболизма образуется большое число органических соединений, которые служат исходными субстратами для синтеза липидов, аминокислот, нуклеотидов. Производные углеводов - глюкурониды - участвуют в детоксикации ксенобиотиков и инактивации веществ эндогенного происхождения. Углеводы могут быть синтезированы в организме с использованием других метаболитов: некоторых аминокислот, глицерина, молочной кислоты. Углеводы нельзя считать незаменимыми компонентами пищи. Однако если исключить углеводы из диеты, то следствием может быть гипогликемия, для компенсации которой будут расходоваться белки и липиды. Таким образом, углеводы - обязательные пищевые компоненты, потому что помимо их основной энергетической функции (клеточные "дрова") углеводы участвуют во многих метаболических клеточных процессах.

2. Подготовка к занятию
Для подготовки к занятию студенту необходимо:
	№ п/п
	Содержание 

	Форма контроля 


	2.1.
	Повторить 
	

	
	 Вопросы для повторения:
1. Основные пути превращения углеводов в организме (аэробный и анаэробный распад глюкозы, биосинтез и мобилизация гликогена, глюконеогенез).
 2. Нейро-эндокринную регуляция углеводного обмена. 
	Входной контроль

	2.2.
	Прочитать учебник:
1. Митрофаненко В.П., Основы патологии [Электронный ресурс] : учебник / Митрофаненко В.П., Алабин И.В. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2016. - 272 с. - ISBN 978-5-9704-3770-4 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970437704.html.
	Устный опрос, тестирование

	2.3.
	Изучить дополнительную литературу 
1. Казачков Е.Л., Основы патологии: этиология, патогенез, морфология болезней человека [Электронный ресурс] : учебник / Е.Л. Казачков [и др.]; под ред. Е.Л. Казачкова, М.В. Осикова. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 416 с. - ISBN 978-5-9704-4052-0 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970440520.html
1. Пауков В.С., Патологическая анатомия и патологическая физиология [Электронный ресурс] / В.С. Пауков, П.Ф. Литвицкий - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2017. - 256 с. - ISBN 978-5-9704-4245-6 - Режим доступа: http://www.medcollegelib.ru/book/ISBN9785970442456.html
	Устный опрос
Тестирование

	2.4.
	Решить типовые задачи из глав «патофизиология углеводного обмена» в сборнике Ситуационные задачи для самоподготовки студентов по патофизиологии/ ред. Г. В. Порядин. -М.: ГОУ ВУНМЦ МЗ РФ, 2001. -193 с. 
	Ведение рабочей тетради по дисциплине, оценка (БРО), решение ситуационных задач

	2.5.
	Решить тестовые задания из сборника «Материалы для самостоятельной подготовки студентов к итоговому тестированию по патофизиологии» из  раздела «патофизиология углеводного обмена».
	Входной контроль, тестирование

	2.6.
	Быть готовым ответить на следующие вопросы:
1.Причины и механизмы нарушения расщепления и всасывания углеводов, процессов транспорта, депонирования и утилизации углеводов.
2.Гипогликемические состояния, виды, причины и механизмы развития. 
3.Патогенез гипогликемической комы.
4.Классификация гипергликемий, особенности патогенеза отдельных видов.
5.Сахаоный диабет, понятие, общая характеристика, классификация.
6.Особенности этиологии и патогенеза отдельных видов сахарного диабета.
7.Сосудистые нарушения при сахарном диабете, виды и механизмы развития.
8.Диабетические комы, виды и механизмы развития.
	Устный опрос



3. Требования к форме одежды, оснащению. 
    Форма одежды студентов – белый медицинский халат. Практические занятия проводятся в учебных практикумах, оснащенных мебелью, классной доской, экраном, мультимедийным проектором, презентациями по теме занятия. Студенты обеспечиваются методическими рекомендациями к практическим занятиям, комплектами ситуационных задач, тестовых заданий по теме занятия.  


4. Хронокарта занятия и аудиторная деятельность студента.
	
№ п/п
	Этап практического занятия (пример)
	Время

	1.
	Организационная часть.
	5 мин

	1.1
	Приветствие. 
	2 мин

	1.2
	Регистрация присутствующих в журнале.
	3 мин

	2.
	Введение.
	15 мин

	2.1
	Озвучивание темы и ее актуальность, цели и плана практического занятия.
	5 мин

	2.2
	Ответы на вопросы студентов, возникшие при подготовке к занятию.
	7 мин

	2.3
	Выдача методических указаний, инструкций, необходимых для проведения занятия. 
	3 мин

	3.
	Разбор теоретического материала
	60 мин

	3.1.
	Входной контроль (коллективный):письменное тестирование. В учебный журнал выставляется оценка за входной контроль.
	20 мин

	3.2
	Обсуждение основных положений темы, необходимых для выполнения практической работы. 
	40 мин

	4.
	Проведение вводного инструктажа по технике безопасности, если в плане занятия предусмотрена работа с оборудованием.
	5 мин

	5.
	Практическая часть занятия: решение типовых ситуационных задач с обсуждением эталона ответа и решения.
	40 мин

	5.1
	Самостоятельная практическая работа студентов.
	25 мин

	5.2.
	Индивидуальное и групповое консультирование при выполнении заданий.
	10 мин

	5.3.
	Контроль успешности выполнения практических заданий с выставлением оценки в журнал.
	5 мин

	6.
	Заключительная часть.
	10 мин

	6.1.
	Подведение итогов занятия. Анализ результатов. Ответы на вопросы. 
	3 мин

	6.2.
	Информация для студентов, получивших неудовлетворительные оценки.
	2 мин

	6.3
	Сообщение темы следующего занятия, вопросов для самостоятельной подготовки, рекомендуемой литературы.
	2 мин

	6.4
	Завершение занятия, оформление учебного журнала.
	3 мин




5. Критерии оценок деятельности студента, при освоении учебного материала.
1) Критерии оценки тестового контроля: 
- от 70% до 80% правильных ответов – оценка «удовлетворительно»,
-  от 80% до 90% правильных ответов – оценка «хорошо»,
- от 90% правильных ответов и более – оценка «отлично».
2) Оценка знаний на устном опросе и решении ситуационных задач проводится по 5-ти балльной системе. Критерии оценки:
- оценка «отлично»: студент полностью отвечает на вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу;
- оценка «хорошо»: студент отвечает на все вопросы преподавателя, решает ситуационную задачу, однако, при ответе могут быть допущены незначительные неточности, которые с помощью наводящих вопросов  преподавателя устраняются;
- оценка «удовлетворительно»: студент при устном собеседовании не полностью отвечает на поставленные вопросы,   при решении ситуационной задачи допускает ошибки либо неточности;
- оценка «неудовлетворительно»: студент не отвечает на два вопроса билета либо не отвечает на один вопрос билета и не решает ситуационную задачу.
3)Критерии оценки реферата проводится по 5-ти балльной системе и складываются из оценки структурных частей самостоятельной работы: введение, основная часть, заключение.
- критерии оценки введения:
· наличие обоснования выбора темы, ее актуальности;
· наличие сформулированных целей и задач работы;
· наличие краткой характеристики первоисточников.
- критерии оценки основной части:
· структурирование материала по разделам, параграфам, абзацам;
· наличие заголовков к частям текста и их соответствие содержанию;
· проблемность и разносторонность в изложении материала;
· выделение в тексте основных понятий и терминов, их толкование;
· наличие примеров, иллюстрирующих теоретические положения.
- критерии оценки заключения:
· наличие выводов по результатам анализа;
· выражение своего мнения по проблеме.
Общая оценка за реферат выставляется следующим образом: если студент выполнил от 65% до 80% указанных выше требований, ему ставится оценка «удовлетворительно»; 80-90% — «хорошо»; 90-100% — «отлично».

6. Рекомендации для студентов, пропустивших практическое занятие. 
   1. Подготовить реферат по теме пропущенного занятия.
   2. Подготовиться к тестированию по теме занятия.
   3. Изучить материалы лекции по теме занятия.
   4. Решить ситуационные задачи по теме занятия.
   5. Подготовить вопросы для устного собеседования.
   6. Согласовать с преподавателем дату, время и порядок отработки пропущенного  занятия.


7. Приложения для самостоятельной работы студентов
        

Приложение 1
Основные понятия по теме  «Типовые нарушения углеводного обмена» 
Классификация сахарного диабета

	Клиническая форма
	Основа патогенеза
	Особенности течения и терапии

	тип 1 (инсулинзависимый)

	Абсолютная недостаточность инсулина в результате аутоиммунной деструкции В-клеток
	Симптомы возникают до 30 лет. Склонность к кетацидозу. Требуется заместительная терапия инсулином

	тип 2 (инсулиннезависимый)


	Резистентность тканей к инсулину, В-клеток к глюкозе приводящая к относительной недостаточности инсулина при гиперинсулинизме
	Часто развивается после 30 лет. 85-90% больных страдают ожирением. Не требует терапии инсулином

	гестационный диабет (диабет беременных)
	Во второй половине беременности нарастает уровень контринсулярных гормонов
	Вторая половина беременности требует увеличения дозы инсулина

	вторичный (диабетический синдром)
	Связан с заболеваниями поджелудочной железы, эндокринопатиями с гиперпродукцией контринсулярных гормонов, приемом медикаментов



Основные виды гипогликемии
I. Гипогликемия натощак
Классификация гипогликемии натощак
1.Эндокринная 
а) Избыток инсулина или инсулиноподобных факторов:
1) островковоклеточные опухоли, продуцирующие инсулин;
2) внепанкреатические опухоли, вызывающие гипогликемию.
б) Дефицит гормона роста (СТГ):
1) Гипопитуитаризм;
2) Изолированный дефицит гормона роста.
в) Дефицит кортизола
1 гипопитуитаризм;
2 Изолированный дефицит АКТГ;
3 Аддисонова болезнь
2. Печёночная
а) Болезни накопления гликогена
б) Дефицит ферментов глюконеогенеза
в) Острый некроз печени
1) Отравления
2) Вирусный гепатит
г) Застойная сердечная недостаточность
3.Субстратная
а) Гипогликемия натощак при беременности
б) Гипогликемия новорожденных с кетозом
в) Уремия
г) алиментарная недостаточность
4. Прочие причины
а) Аутоиммунная инсулиновая гипогликемия
II. Гипогликемия после еды
Спонтанная реактивная гипогликемия
Ранние стадии сахарного диабета
III. Индуцированная гипогликемия 
Алкогольная гипогликемия 
Передозировка инсулина

                                                                                                                      

Приложение 2
Ситуационные задачи по теме: Типовые нарушения углеводного обмена
Задача 1. Больная Б., 72-х лет, страдающая артериальной гипертензией, в течение последний двух лет стала отмечать зябкость в ногах, онемение и боли в икроножных мышцах при ходьбе, а затем и в покое (преимущественно в ночное время, вследствие чего нарушился сон). На правой голени 6 мес. назад образовалась безболезненная язва, плохо поддающаяся лечению. На приеме у врача пациентка предъявила указанные выше жалобы, а также жалобы на сухость во рту, повышенную жажду и частое обильное мочеиспускание.
Объективно: кожа на голенях сухая, бледная, холодная на ощупь. Не обнаруживается пальпаторно пульсация на артериях (стопы, пах). В анализе крови: повышены уровни холестерина, фибриногена, тромбоцитов; ГПК натощак 180 мг%.
Вопросы:
1. Можно ли предполагать у данной больной нарушение углеводного обмена?
2. Какова патогенетическая связь между нарушениями углеводного обмена и развитием ангиопатий? 
Задача 2. Больной 45-ти лет, злоупотребляющий алкоголем, в последние месяцы отмечал слабость, головокружение, жажду. Они были выражены по утрам (особенно при отсутствии завтрака). Обычно связывал слабость с употреблением алкоголя. Накануне вечером перенес психоэмоциональный стресс (напряженные семейные отношения). Утром отметил появление одышки, резкую слабость, потливость. В транспорте потерял сознание.
Вызванная бригада «Скорой помощи» при обследовании пациента обнаружила бледные кожные покровы, АД — 70/45 мм рт.ст., тахикардию (120 ударов в минуту), нарушение дыхания (развилось дыхание Чейна-Стокса). Больной был госпитализирован.
Вопросы:
1. Какие дополнительные исследования необходимы для уточнения ситуации?
2. Какая форма патологии углеводного обмена предположительно развилась у больного? Какова роль алкогольной интоксикации в развитии данной формы патологии и комы у пациента?
3. С какими состояниями можно дифференцировать данную патологию?

Задача 3. У больного сахар крови натощак 9,0 ммоль/л, после однократной сахарной нагрузки через 120 мин — 14,2 ммоль/л, время достижения исходного уровня 5 ч; гликозилированный гемоглобин — 15%, фруктозамин сыворотки крови — 3,3 ммоль/л, свободные жирные кислоты — 2,1 ммоль/л, общий белок — 56 г/л. Суточный диурез — 2200 мл. Реакция мочи на сахар положительна, на кетоновые тела отрицательна.
Вопросы:
1. Какие дополнительные исследования необходимы для уточнения ситуации?
2. С какими состояниями можно дифференцировать данную патологию?
3. Какие механизмы развития нарушений обменных процессов при сахарном диабете? 


                                                                                                                      

Приложение 3
Тестовые задания по теме: «Типовые нарушения углеводного обмена». 
1. Общими симптомами сахарных и несахарных диабетов во всех случаях  являются:
1) гипергликемия
2) снижение процессов реабсорбции воды в почках, полиурия 
3) наследственный характер заболеваний
2. К генетически необусловленным диабетам можно отнести:
1) сахарный диабет пожилых (инсулиннезависимый)
2) почечный сахарный диабет
3) диабет вследствие панкреатэктомии 
3. Эндокринные гипергликемии возможны при:
1) избытке АКТГ 
2) недостатке АКТГ
3) гипокортицизме
4) гипотиреозе
4. Уровень инсулина в крови может повышаться при:
1) хроническом панкреатите 
2) инсуломе 
5. Антагонистами инсулина в плазме крови являются:
1) жирные кислоты 
2) хиломикроны 
3) С-пептид
4) холестерин
6. Косвенным показателем уровня секреции инсулина является:
1) жирные кислоты
2) синальбумин
3) хиломикроны
4) С-пептид 
5) холестерин
7. Механизм действия инсулина включает:
1) усиление липогенеза 
2) усиление липолиза
3) активацию глюконеогенеза
4) снижение активности цикла Кребса
8. Внепанкреатический сахарный диабет развивается при:
1) дефиците рецепторов к инсулину 
2) наличие антител к инсулину
3) ятрогенном (назначение глюкокортикоидов) воздействии
4) удалении поджелудочной железы
5) инсулиноме
9. Возникновение эндокринной гипогликемии возможно при:
1) избытке АКТГ
2) недостатке АКТГ 
3) избытке глюкагона
4) избытке тироксина
10. Фруктоземия не проявляется:
1) фруктозурией
2) умственной отсталостью
3) циррозом печени 
4) катарактой 
11. К эффектам глюкагона не относится:
1) усиление гликогенолиза
2) торможение гликогенолиза 
3) инсулинстимулирующее действие
4) липолитическое действие
5) активация глюконеогенеза
12. Адреналиновая гипергликемия является результатом:
1) усиления глюконеогенеза в печени
2) усиление гликогенолиза 
3) нарушение утилизации глюкозы в тканях
13. К эффектам глюкокортикоидов не относится:
1) активация глюконеогенеза
2) понижение проницаемости клеточных мембран
3) повышение проницаемости клеточных мембран 
14. Эффект тиреоидных гормонов выражается:
1) снижением активности гликогенолиза в печени 
2) усилением активности гликенолиза в печени
3) торможением всасывания глюкозы в кишечнике
15. При синдроме Иценко-Кушинга наблюдается:
1) гипогликемия
2) гипергликемия 
3) уровень сахара крови не изменен
16. Толерантность к глюкозе на фоне тиреотоксикоза:
1) повышается 
2) снижается
3) не изменяется
17. При инсулиноме – гормональноактивной опухоли  поджелудочной   железы  развивается:
1) гипергликемия
2) гипогликемия 
3) уровень сахара остается неизменным
18. При акромегалии развивается:
1) гипергликемия 
2) гипогликемия
3) уровень сахара крови не изменяется
19. Относительная  инсулиновая недостаточность возникает при:
1) повреждении глюкорецепторной системы В-клеток островков
2) врожденных и приобретенных нарушений генетического аппарата панкреатических клеток
3) нарушения числа или сродства рецепторов к инсулину 
4) инфекционных поражений инсулярного аппарата
5) иммунных реакций на инсулин или В-клетки
20. Абсолютная инсулиновая недостаточность возникает в результате:
1) присутствия антител к инсулину в крови
2) избытка в крови протеолитических ферментов
3) повышения активности инсулиназы
4) прочной связи гормона с сывороточными белками
5) повреждения глюкорецепторной системы В-клеток 
6) несостоятельности инсулиновых рецепторов    
21. Почечный порог для глюкозы составляет:
1) 5.5 ммоль/л
2) 8.8 ммоль/л 
3) 12.5 ммоль/л
22. Уровень глюкозы в моче отражает ее концентрацию в крови:
1) не обязательно 
2) обязательно
23. Выделение кетоновых тел в виде натриевых солей при кетозе может привести:
1) гипоальдостеронизму
2) гиперальдостеронизму 
24. Активность липолиза при инсулярной недостаточности:
1) повышается 
2) не изменяется
3) снижается
25. Превращение глюкозы в жир при гиперинсулинемии:
1) повышается
2) не изменяется
3) снижается 
26. Жировая ткань относится к:
1) инсулиннезависимым
2) инсулинзависимым 
27. Превращение глюкозы в жиры при гипоинсулинемии: 
1) повышается 
2) не изменяется
3) понижается 
28. Образование гликогена и его депонирование в печени и мышцах при диабете:
1) увеличивается 
2) не изменяется
3) уменьшается
29. К механизмам гипергликемического эффекта глюкокортикоидов относится:
1) стимуляция глюконеогенеза из аминокислот 
2) стимуляция кетогенеза в печени
3) блокада секреции инсулина
4) активация фосфорилазы в печени и мышцах
5) стимуляция липолиза
30. Эндокринные гипергликемии возможны при:
1) избытке АКТГ 
2) недостатке АКТГ
3) гипокортицизме
4) гипотиреозе
31. Механизм действия инсулина включает:
1) ослабление синтеза гликогена
2) усиление синтеза гликогена 
3) снижение синтеза белка
4) активацию липолиза
32. К гипергликемии приводит:
1) недостаток контринсулярных гормонов
2) гиперинсулинизм
3) интенсивная мышечная работа
4) стресс 
5) длительное умственное напряжение
33. Уровень инсулина в крови может повышаться при:
1) хроническом панкреатите
2) инсулиноме 
34. К генетически необусловленным диабетам можно отнести:
1) сахарный диабет пожилых ( инсулиннезависимый) 
2) почечный сахарный диабет
35. Несахарный диабет развивается вследствие: 
1) снижения секреции АДГ 
2) снижения секреции альдостерона
3) повышения экскреции натрия с мочой
4) нарушения углеводного обмена.
36. Относительная инсулиновая недостаточность возникает в результате:
1) повреждения глюкорецепторной системы В-клеток
2) врожденных и приобретенных нарушений генетического аппарата панкреатических клеток
3) нарушения числа или сродства рецепторов к инсулину 
4) инфекционных поражений инсулярного аппарата
37. Абсолютная инсулиновая недостаточность возникает в результате: 
1) избытка в крови протеолитических ферментов
2) присутствия в крови антител к инсулину 
3) повышения активности инсулиназы
4) несостоятельности инсулиновых рецепторов
5) иммунной реакции на бета-клетки 
38. Развитию гиперкетонемии при диабете способствует:
1) повышение активности цикла Кребса
2) ослабление липогенеза 
3) снижение глюконеогенеза
4) усиление пентозофосфатного цикла
39. Полиурия при инсулинзависимом сахарном диабете связана с:
1) повышением фильтрационного количества глюкозы в почках 
2) снижением секреции вазопрессина (АДГ)
3) уменьшением числа рецепторов к инсулину в почках
40. К диабетическим макроангиопатиям относятся:
1) диабетическая ретинопатия
2) полинейропатия
3) атеросклероз артерий нижних конечностей 
4) иммунодефицит
5) диабетическая нефропатия
41. Гипергликемический эффект адреналина выражается:
1) стимуляцией глюконеогенеза из аминокислот
2) стимуляцией кетогенеза в печени
3) стимуляцией секреции глюкагона
4) стимуляцией гликогенолиза 
42. Эндокринные гипергликемии возможны при:
1) избытке глюкагона
2) недостатке адреналина
3) гипокортицизме
4) гиперкортицизме 
43. Гипогликемию вызывает:
1) гликогенозы 
2) инсулиновая недостаточность
3) избыток контринсулярных гормонов
4) стресс
44. Антагонистами инсулина в плазме крови являются:
1) жирные кислоты 
2) хиломикроны
3) С-пептид
4) холестерин
45. Внепанкреатический сахарный диабет развивается при:
1) дефиците рецепторов к инсулину 
2) аутоиммунном инсулините
3) назначении глюкокортикоидов
4) удалении поджелудочной железы
46. Симптомом гипергликемии является:
1) тремор, мышечная дрожь
2) полиурия 
3) потливость
4) судороги
47. Относительная инсулиновая недостаточность возникает в результате:
1) повреждения глюкорецепторной системы В-клеток
2) нарушений генетического аппарата панкреатических клеток
3) иммунных реакций на инсулин или В-клеток
4) повышения продукции контринсулярных гормонов 
48. Абсолютная инсулиновая недостаточность возникает в результате:
1) присутствия антител к инсулину в крови
2) избытка в крови протеолитических ферментов
3) повреждения глюкорецепторной системы В-клеток 
4) прочной связи гормона с сывороточными белками
49.Возникновение гипоксии при инсулинзависимом сахарном диабете связано с:
1) микроангиопатией 
2) образованием С-пептида
3) нарушением процессов липолиза
50. Основные метаболические признаки кетоацидотической комы:
1) кетоацидоз и гипергликемия 
2) гипернатриемия и кетоацидоз
3) лактацидоз и гипернатриемия
4) гипергликемия и гиперосмолярность
51. К механизмам гипергликемического эффекта глюкагона относится:
1) стимуляция гликогенолиза 
2) блокада секреции инсулина
3) ингибиция гексогиназы
4) стимуляция инсулиназы печени
52. Возникновение эндокринной гипогликемии возможно при:
1) избытке АКТГ
2) недостатке АКТГ 
3) избытке глюкагона
4) избытке тироксина
53. Механизмы развития гипергликемии включают:
1) стимуляцию гликолиза; 
2) торможение гликогенеза;
3) торможение гликогенолиза;
4) торможение глюконеогенеза;
5) стимуляцию гликогенеза.
54. Симптомом гипогликемии является:
1) сухость кожи и слизистых
2) полидипсия
3) глюкозурия
4) полифагия 
5) мышечная дрожь
55. К факторам риска возникновения сахарного диабета относятся:
1) наследственность 
2) инсулома
3) артериальные гипертензии
56. Нарушение липидного обмена при инсулинзависимом сахарном диабете проявляется:
1) ксантоматозом
2) гликогенолизом
3) гиполипидемией 
4) гипохолестеринемией
57. Полидипсия при инсулинзависимом сахарном диабете обусловлена:
1) стимуляцией питьевого центра инсулином
2) альдостеронизмом и гипернатриемией
3) значительными потерями воды 
58. Диабетическая микроангиопатия проявляется:
1) нефропатией 
2) ксантоматозом
3) ожирением
59. Основные метаболические признаки гиперлактацидемической комы:
1) кетоацидоз и гипергликемия
2) гиперосмолярность и лактацидоз
3) лактацидоз и гипернатриемия 
4) лактацидоз и гиперкалиемия
60. Гипергликемический эффект тироксина выражается:
1) стимуляция гликогенолиза
2) торможение поглощения глюкозы клетками
3) стимуляция глюконеогенеза из аминокислот
4) активация фосфорилазы печени 
61. Механизмы развития гипогликемии включают:
1) нарушение всасывания углеводов в кишечнике 
2) торможение поглощения глюкозы клетками
3) стимуляцию гликогенолиза
4) стимуляцию глюконеогенеза
5) торможение гликогенеза
62. Механизм действия инсулина включает:
1) усиление липогенеза 
2) усиление липолиза
3) активация глюконеогенеза
63.К факторам риска возникновения сахарного диабета относятся:
1) ожирение 
2) гипотония
3) голодание
64. Основные метаболические признаки гиперосмолярной комы:
1) кетоацидоз и гипергликемия
2) гипернатриемия и гиперосмолярность 
3) лактацидоз и гипернатриемия
4) лактацидоз и гиперосмолярность
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