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1. Занятие № 9
Тема: «Сахарный диабет. Классификация. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Дифференциальная диагностика нарушений углеводного обмена»
2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие 
           3. Значение изучения темы Актуальность сахарного диабета (СД) определяется исключительно быстрым ростом заболеваемости. По оценкам экспертов ВОЗ число больных неуклонно растет. Большая социальная значимость СД состоит в том, что он приводит к ранней инвалидизации и летальности, которая обусловлена наличием поздних сосудистых осложнений диабета: микроангиопатий (ретинопатия, нефропатия), макроангиопатий (инфаркт миокарда, инсульт, гангрена нижних конечностей). Ранняя диагностика и своевременное лечение СД определяют характер его течения, профилактику ангиопатий и сопутствуют сохранению трудоспособности.
Проблема сахарного диабета актуальна и для  Красноярского края. Число больных СД  увеличивается с каждым годом. В структуре эндокринных заболеваний у населения края СД занимает 2 место. Знание этой проблемы является необходимым для врачей эндокринологов и врачей других специальностей.

4. Цели обучения: 
- общая: обучающийся должен обладать следующими компетенциями: ОК-1,ОК-8,ПК-1,ПК-5,ПК-6,ПК-15,ПК-16,ПК-17, ПК-18
- учебная: знать основные первые клинические проявления СД, этиологию, патогенез, современные классификации заболевания, уметь выявлять факторы риска сахарного диабета, оценивать состояние углеводного и других видов обмена в норме и патологии, особенности сбора анамнеза и объективного обследования больных СД, владеть методами терапии основных форм СД, методами профилактики осложнений, навыками разработки  индивидуальных программ реабилитации больных СД.

5. План изучения темы:
5.1. Контроль исходного уровня знаний.

001. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ЗАНИМАЕТ В СТРУКТУРЕ СМЕРТНОСТИ НАСЕЛЕНИЯ
1) первое место
2) второе место
3) третье место
4) четвертое место
5) пятое место

002. В СТРУКТУРЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА ПЕРВОЕ МЕСТО ЗАНИМАЕТ
1)сахарный диабет 1 типа
2)сахарный диабет 2 типа
3)гестационный сахарный диабет
4)панкреатический сахарный диабет
5) диабет на фоне эндокринопатий

003. В ОСНОВЕ РАЗВИТИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА ЛЕЖИТ
1)  инсулинорезистентность
2)  гиперинсулинемия
3)  атеросклероз
4)  деструкция β – клеток
5)  ожирение

004.  ДЛЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА MODY ХАРАКТЕРНО
1)  врожденность                                                  
2)  ненаследственный характер                                                    
3)  относительно благоприятное течение заболевания          
4)  начало в  пожилом возрасте
5) обязательное назначение инсулина

005. АНТИТЕЛА К АНТИГЕНАМ ОСТРОВКОВ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ВЫЯВЛЯЮТСЯ ПРИ 1 ТИПЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА В 
1) 0,5%
2) 1-2%
3) 10-20%
4) 20-40%
5) 50-70%

006. ЗАБОЛЕВАНИЕ,  ПРИ  КОТОРОМ  ВСТРЕЧАЕТСЯ СИМПТОМАТИЧЕСКИЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ
1) ишемическая болезнь сердца
2) болезнь и синдром Иценко-Кушинга
3) хронический пиелонефрит
4) язвенная болезнь желудка
5) хронический гепатит

007. ПРИЧИНОЙ РАЗВИТИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА ПРИ БОЛЕЗНИ ИЦЕНКО-КУШИНГА ЯВЛЯЕТСЯ
1) первичная деструкция бета-клеток поджелудочной железы
2) нарушение чувствительности тканей к инсулину
3) ожирение
4) усиление глюконеогенеза
5) инактивация инсулина

008.  ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ СД 1 ТИПА
1)  ожирение
2)  гипертоническая болезнь
3)  наличие антител к островкам поджелудочной железы, к глутаматдекарбоксилазе, аутоантитела к инсулину
4)  ИБС, атеросклероз
5)  гиподинамия

009. УКАЖИТЕ ФАКТОРЫ РИСКА СД 2 ТИПА
1)  ожирение, гиподинамия
2)  травма поджелудочной железы
3)  психическая травма
4)  аутоиммунное поражение островков Лангерганса с развитием инсулита и вирусное поражение бетта-клеток
5) деструкция бетта-клеток

010. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ЧАСТО ВЫЯВЛЯЕТСЯ ПРИ ЭНДОКРИННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
2) гипокортицизме
3) болезни Иценко-Кушинга
4) гипотиреозе
5) нервной анорексии
5) синдроме Кона

5.2. Основные понятия и положения темы 
Сахарный диабет (СД) – это группа метаболических (обменных) заболеваний, характеризующихся хронической гипергликемией, которая является результатом нарушения секреции инсулина, действия инсулина или обоих этих факторов. Хроническая гипергликемия при СД сопровождается повреждением, дисфункцией и недостаточностью различных органов, особенно глаз, почек, нервов, сердца и кровеносных сосудов.

КЛАССИФИКАЦИЯ СД (ВОЗ, 1999, с дополнениями)
	СД 1 типа
· Иммуноопосредованный
· Идиопатический
	Деструкция  ß-клеток поджелудочной железы, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой
недостаточности

	СД 2 типа
	• с преимущественной инсулинорезистентностью и относительной инсулиновой недостаточностью или
• с преимущественным нарушением секреции инсулина с инсулинорезистентностью или без неё

	Другие специфические типы СД
	• Генетические дефекты функции β-клеток
• Генетические дефекты действия инсулина
• Заболевания экзокринной части поджелудочной железы
• Эндокринопатии
• СД, индуцированный лекарственными препаратами или химическими веществами
• Инфекции
• Необычные формы иммунологически опосредованного диабета
• Другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с СД

	Гестационный СД*
	Возникает во время беременности


* Включает нарушение толерантности к глюкозе и СД.

Другие специфические типы СД:
	Генетические дефекты функции β-клеток
– MODY-1
– MODY-2
– MODY-3
– MODY-4
	– MODY – 5
– MODY – 6
– Мутация митохондриальной ДНК
– Другие

	Генетические дефекты действия инсулина
– Инсулинорезистентность типа А
– Лепречаунизм
	– Синдром Рабсона – Менденхолла
– Липоатрофический диабет
– Другие

	Заболевания экзокринной части поджелудочной железы
– Панкреатит
– Травма/ панкреатэктомия
– Опухоли
– Муковисцидоз
	– Гемохроматоз
– Фиброкалькулезная панкреатопатия
– Другие

	Эндокринопатии
– Акромегалия
– Синдром Кушинга
– Глюкагонома
– Феохромоцитома
	– Гипертиреоз
– Соматостатинома
– Альдостерома
– Другие

	СД, индуцированный лекарствен-ными препаратами или химичес-кими веществами
– Никотиновая кислота
– Глюкокортикоиды
– Тиреоидные гормоны
– á-адреномиметики
– ß-адреномиметики
– ß-адреноблокаторы
	– Тиазиды
– Дилантин
– Пентамидин
– Вакор
– á-интерферон
– Другие

	Инфекции:
– Врожденная краснуха
– Цитомегаловирус
– Другие
	

	Необычные формы иммунологи-чески опосредованного диабета
– Антитела к инсулину
– Антитела к рецепторам инсулина
	– tiff-man «–синдром (синдром ｫригидного человека»)
– Другие

	Другие генетические синдромы, сочетающиеся с СД
– Синдром Дауна
– Атаксия Фридрейха
– Хорея Гентингтона
– Синдром Клайнфельтера
– Синдром Лоренса-Муна-Бидля
– Миотоническая дистрофия
	– Порфирия
– Синдром Прадера-Вилли
– Синдром Тернера
– Синдром Вольфрама
– Другие



       Этиология
       Сахарный диабет первого типа отражает процесс деструкции бета - клеток, что всегда приводит к развитию сахарного диабета, при котором инсулин требуется для выживания, чтобы предотвратить развитие кетоацидоза, комы и смерти. Тип первый обычно характеризуется наличием антител к GAD (глютаматдекарбоксилазе), к бета-клетке (ICA) или инсулину, которые подтверждают наличие аутоиммунного процесса.
      Стадии развития сахарного диабета 1 типа (Eisenbarth  G.S , 1989)
     1 стадия - генетическая предрасположенность, которая реализуется менее чем у половины генетически идентичных близнецов и у 2-5% сибсов. Большое значение имеет наличие антител HLA, особенно второго класса - DR3, DR4 и DQ. При этом, риск развития сахарного диабета первого типа возрастает многократно. В общей популяции - 40% , у больных сахарным диабетом - до 90%.
    2 стадия - гипотетически пусковой момент - вирусная инфекция, стресс, питание, химические вещества, т.е. воздействие триггерных факторов: инфекционные (энтеровирусные, ретровирусные, врожденная краснуха, паразиты, бактерии, грибы); неинфекционные: диетические составляющие: глютен, соя, др. растения; коровье молоко; тяжёлые металлы, нитриты, нитраты; токсины бета - клеток (лекарства); психо - ассоционные факторы; УФ - облучение.
    3 стадия - стадия иммунологических нарушений -  сохраняется нормальная секреция инсулина. Определяются иммунологические маркеры сахарного диабета первого типа - антитела к антигенам  бета - клеток, инсулину, GAD (GAD определяется за  10 мин.)
    4 стадия - стадия выраженных аутоиммунных нарушений характеризуется прогрессирующим снижением секреции инсулина вследствие развития инсулита. Уровень гликемии сохраняется нормальным . Есть снижение ранней фазы секреции инсулина.
5 стадия - стадия клинической манифестации развивается при гибели 80 - 90% массы   бета – клеток. При этом  сохраняется остаточная секреция  С- пептида. 
      Сахарный диабет второго типа - гетерогенное заболевание, которое характеризуется комплексом метаболических нарушений, в основе которых лежит инсулиновая резистентность и различной степени выраженности функции бета - клеток. Второй тип диабета – широко распространенное заболевание. По данным Международной диабетической федерации (Diabetes Atlas, 2000) в мире насчитывается 15 млн. больных сахарным диабетом второго типа (96,9% от всех больных сахарным диабетом), больных сахарным диабетом первого типа -  4,9 млн. (3,1% от всех больных). 
     Этиология сахарного диабета 2 типа.  
1. Генетика сахарного диабета второго типа. Некоторые формы сахарного диабета второго типа обусловлены дефектами единичных генов, которые являются непосредственной причиной болезни (10-15%). Большинство форм сахарного диабета второго  типа имеет полигенную природу, т.е. определенное сочетание генов обусловливает предрасположенность к болезни, а ее развитие и клинические проявления определяются такими факторами, как ожирение, неправильный режим питания, малоподвижный образ жизни и стресс.
2. В негенетические факторы риска сахарного диабета второго  типа входят:  1.пожилой возраст; 
2.ожирение - служит причиной инсулинорезистентности печени и других органов и тканей - мишеней инсулина. Кроме того при тяжелом ожирении нарушается секреция инсулина. Считается, что риск развития сахарного диабета второго  типа увеличивается в 2 раза при ожирении первой степени, в 5 раз - при средней степени ожирения и более чем в 10 раз -  при ожирении третьей степени. Причем абдоминальное распределение жира более тесно связано с развитием метаболических нарушений, чем распределение жира в типичных частях тела; 
3. переедание, употребление больших количеств углеводов и жиров; 
4. малоподвижный образ жизни; 
5. беременность; 
6. питание во внутриутробном состоянии на первом году жизни. 

 ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ТЕОРИИ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА СД 1 ТИПА


      Патогенез сахарного диабета второго типа. Согласно современным представлениям, в патогенезе сахарного диабета второго типа ключевую роль играют два механизма: 1. нарушение секреции инсулина бета - клетками; 2. повышенная периферическая резистентность к действию инсулина (снижение  периферического захвата глюкозы печенью или повышение профункции глюкозы). Неизвестно, что развивается прежде - снижение секреции инсулина или резистентность к инсулину, возможно, патогенез различен у различных больных. Чаще всего резистентность к инсулину развивается при ожирении, более редкие причины представлены в таблице.

Патогенез сахарного диабета второго типа (секреция инсулина и
 резистентность к инсулину)
	Снижение секреции инсулина за счет дефекта бета-клеток островков Лангерганса
	Повышение резистентности к инсулину (снижение периферического поглощения глюкозы, увеличение выработки глюкозы печенью)

	Недостаточное питание плода
Накопление амилина
Нарушение чувствительности к глюкозе
Дефект ГЛЮТ 2 (переносчика глюкозы)
Дефект глюкокиназы
Нарушение образования и секреции инсулина
Дефект расщепления проинсулина
	Андроидное ожирение
Дефект рецепторов инсулина
Дефект гена инсулина (очень редко)
Пострецепторный дефект
Патология субстрата рецепторов инсулина
Циркулирующие антогонисты инсулина
Глюкагон, кортизол, гормон роста, катехоламины
Жирные кислоты (кетоновые тела)
Антитела к инсулину
Антитела к рецепторам инсулина
Глюкозотоксичность
Гипергликемия вызывает снижение секреции инсулина и транспорта глюкозы



 (
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 (
Инсулинорезистентность
) (
Повышенная продукция глюкозы
 
печенью
)раз жизни и питания


 (
Гипергликемия
) (
Ожирение
)

 (
Нарушение утилизации глюкозы тканями
)

 (
Глюкозотоксичность
) (
Генетические   факторы
)



 (
Компенсаторная 
гиперинсулинемия
) (
Нарушение функции бета -клеток
)
 (
Секреторный дефект бета-клеток
)



 (
Относительный дефицит
инсулина
 
)
 (
Нарушение секреции инсулина
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 Клинические симптомы

 СД 1 типа возникают остро, чаще у лиц молодого возраста (между 15 и 24 годами), отмечаются сезонные вспышки после инфекции. Проявления диабетического синдрома выражены ярко, имеется склонность к кетоацидозу, часто 25-30% поступают в пре- и коматозном состоянии. При длительном течении заболевания в условиях неудовлетворительной компенсации клиническая картина будет определяться поздними осложнениями, преимущественно микроангиопатиями. 
     СД 2 типа. Вследствие отсутствия абсолютного дефицита инсулина заболевание манифестирует более мягко. Диагноз часто устанавливается случайно при рутинном определении гликемии. Характерна избыточная масса тела, манифестация после 40 лет, положительный семейный анамнез, отсутствие признаков абсолютного дефицита инсулина. Очень часто уже на момент постановки диагноза выявляются поздние осложнения, в первую очередь – макроангиопатия (атеросклероз), которые и определяют клиническую картину заболевания, а также латентно текущие инфекции (пиелонефрит, грибковая инфекция).

Диагностические критерии сахарного диабета и других нарушений гликемии 
(ВОЗ, 1999–2006)
	Время определения

	Концентрация глюкозы, ммоль/л*


	
	Цельная капиллярная кровь Венозная плазма
	Цельная капиллярная кровь Венозная плазма

	Н О Р М А

	Натощак
и
Через 2 часа после ПГТТ

	<5,6
	<6,1

	
	<7,8
	<7,8

	Сахарный диабет

	Натощак
или
Через 2 часа после ПГТТ
или
Случайное определение

	≥6,1
	≥7,0


	
	≥11,1
	≥11,1

	
	≥11,1
	≥11,1

	Нарушенная толерантность к глюкозе

	Натощак (если определяется)
и
Через 2 часа после ПГТТ

	<6,1
	<7,0

	
	≥7,8 и <11,1
	≥7,8 и <11,1

	Нарушенная гликемия натощак

	Натощак
и
Через 2 часа после ПГТТ (если определяется)

	≥5,6 и <6,1
	≥6,1 и <7,0

	
	<7,8
	<7,8

	Гестационный сахарный диабет

	Натощак
или
Через 2 часа после ПГТТ
или
Случайное определение

	≥6,1
	≥7,0

	
	≥7,8
	≥7,8

	
	≥11,1
	≥11,1


* Диагностика проводится на основании лабораторных определений уровня глюкозы.
Перевод из ммоль/л в мг/дл:
ммоль/л × 18,02 = мг/дл
Натощак – означает уровень глюкозы утром после предварительного голодания в течение не менее 8 часов и не более 14 асов.
Случайное – означает уровень глюкозы в любое время суток вне зависимости от времени приема пищи
ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест. Проводится в случае сомнительных значений гликемии для уточнения диагноза.
Правила проведения ПГТТ:
ПГТТ следует проводить утром на фоне не менее чем 3-дневного неограниченного питания (более 150 г углеводов в сутки) и обычной физической активности. Тесту должно предшествовать ночное голодание в течение 8–14 часов (можно пить воду). Последний вечерний прием пищи должен содержать 30–50 г углеводов. После забора крови натощак испытуемый должен не более чем за 5 мин выпить 75 г безводной глюкозы или 82,5 г моногидрата глюкозы, растворенных в 250–300 мл воды. Для детей нагрузка
составляет 1,75 г безводной глюкозы на кг массы тела, но не более 75 г. В процессе теста не разрешается курение. Через 2 часа осуществляется повторный забор крови.
Для предотвращения гликолиза и ошибочных результатов определение концентрации глюкозы проводится сразу после взятия крови, или кровь должна быть центрифугирована сразу после взятия или храниться при температуре 0–4°С или быть взята в пробирку с консервантом (флуорид натрия).
Диагноз СД всегда следует подтверждать повторным определением гликемии в последующие дни, за исключением случаев несомненной гипергликемии с острой метаболической декомпенсацией или с очевидными симптомами.
ПГТТ не проводится:
– на фоне острого заболевания
– на фоне кратковременного приема препаратов, повышающих уровень гликемии (глюкокортикоиды, тиреоидные гормоны, тиазиды, бета-адреноблокаторы и др.)
НbA1c как диагностический критерий СД:
В 2011 г. ВОЗ одобрила возможность использования HbA1c для диагностики СД.
В качестве диагностического критерия СД выбран уровень HbA1c ≥6,5 %.
Исследование должно быть выполнено с использованием метода определения HbA1c, сертифицированного в соответствии с National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) или International Federation of Clinical Chemists (IFCC) и стандартизованного в соответствии с референсными значениями, принятыми в Diabetes Control and  Complications Trial (DCCT). Нормальным считается уровень HbA1c до 6,0 %.

ТРЕБОВАНИЯ К ФОРМУЛИРОВКЕ ДИАГНОЗА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ*
• Сахарный диабет 1 типа (2 типа) или Сахарный диабет вследствие (указать причину)
• Диабетические микроангиопатии:
– ретинопатия (указать стадию на левом глазу, на правом глазу);
– состояние после лазеркоагуляции сетчатки или оперативного лечения (если проводились) от… года
– нефропатия (указать стадию)
• Диабетическая нейропатия (указать форму)
• Синдром диабетической стопы (указать форму)
• Диабетическая нейроостеоартропатия (указать стадию)
• Диабетические макроангиопатии:
– ИБС (указать форму)
– Сердечная недостаточность (указать функциональный класс по NYHA)
– Цереброваскулярные заболевания (указать какие)
– Хроническое облитерирующее заболевание артерий нижних конечностей (указать стадию)
• Артериальная гипертензия (указать степень)
• Дислипидемия
• Сопутствующие заболевания
* После формулировки диагноза указать индивидуальный целевой уровень гликемического контроля.
Важно! Понятие тяжести СД в формулировке диагноза исключено. Тяжесть СД определяется наличием осложнений, характеристика которых
указана в диагнозе.

5.3. Самостоятельная работа по теме:
При объективном осмотре обратить внимание на общее состояние, состояние кожи и подкожно-жировой клетчатки. У больных с избыточной массой тела уточнить степень и характер ожирения. Наиболее частыми симптомами поражения кожи у больных сахарным диабетом (диабетическая дерматопатия) являются сухость, атрофические шелушащиеся пятна, липоидный некробиоз, пиодермия, эпидермовая липодистрофия. Затем исследуются  сердце и сосуды, определяется пульсация на лучевой артерии, сосудах нижних конечностей, границы относительной и абсолютной сердечной тупости, частота и ритм сокращений сердца, оцениваются тоны сердца. Поражение органов кровообращения у больных сахарным диабетом является разнообразным и ведущим, поэтому исследование должно проводиться самым тщательным образом. Поражение органов пищеварения при сахарном диабете наблюдается практически у каждого больного. При исследовании обращается внимание на наличие запаха ацетона изо рта, состояние слизистой оболочки полости рта, десен, зубов, языка, зева, выявляются признаки пародонтоза. Затем исследуется область живота, надчревная область, правое подреберье, толстая кишка, печень (диабетическая гепатомегалия). Обязательно пальпируются  почки, проверяется симптом Пастернацкого. Во время исследования органов движения и опоры обратить внимание на состояние мышц, степень их развития, наличие участков атрофии, состояние суставов. При исследовании функции нервной системы оценивается интеллект, речь, мимика, походка, рефлексы, наличие боли по ходу нервных стволов, чувствительность.

5.4. Итоговый контроль знаний:
	- Ситуационные задачи по теме занятия 
Задача 1. 
Мужчина 56 лет. Рост 174см, масса 108 кг. Жалоб не предъявляет. Уровень глюкозы в крови натощак в пределах 7,8-10,6 ммоль/л. В течение 8 лет артериальная гипертензия. В настоящее время АД 140/90, 130/85 (принимает эналаприл.). Со стороны внутренних органов отклонений от нормы не выявлено
1. Поставьте диагноз.
2. Рассчитайте индекс массы тела и оцените полученный результат.
3. Что явилось основным механизмом развития данного заболевания?
4.   Назовите целевые цифры АД у больных с данной патологией.
5.   Лечебная тактика

Задача 2. 
Больная 56 лет обратилась к участковому врачу с жалобами на слабость, быструю утомляемость, головные боли. В анамнезе 4 родов, все дети рождались с весом 4,5-5 кг. Тётка по отцовской линии больна сахарным диабетом. 
Объективно: равномерное ожирение, рост 162см, вес 95кг. Патологии со стороны внутренних органов нет.
1.Сформулируйте предположительный диагноз 
2. Обоснуйте диагноз
3. Рассчитайте индекс массы тела и оцените полученный результат.
4.Наметьте план обследования
5.Напишите ожидаемые результаты намеченных обследований.

Задача 3. 
Больной, 22 лет, жалуется на сухость во рту, жажду, обильное мочеиспускание (суточный диурез около 6 л), значительное снижение массы тела и снижение работоспособности. Заболевание развилось в течение трех месяцев после перенесённого гриппа Объективно: рост 178 см, вес 62 кг. Телосложение астеническое, кожа сухая, в области спины - поверхностная пиодермия. Границы относительной тупости сердца в пределах нормы, тоны звучные. Пульс 86 в минуту, ритмичный. АД 116/80 мм.рт.ст. Определяется кровоточивость дёсен. Край печени выступает из - под края рёберной дуги на 3 см, болезненный при пальпации.
1.Поставьте предварительный диагноз
2.Дайте обоснование диагнозу
3.Наметьте план обследования
4.Укажите вероятный механизм развития болезни
5.Какое лечение показано

Задача 4.  
Больной, 32 лет, доставлен в терапевтическое отделение с жалобами на опоясывающую боль в надчревной области, общую слабость, нарушение сна. Боль усиливается после приема жирной, жареной пищи. Заболевание связывает с употреблением алкоголя Объективно: общее состояние средней тяжести, положение в постели вынужденное, на левом боку. Рост 178 см, масса тела 96 кг. При исследовании органов кровообращения и дыхания отклонений от нормы нет. Пульс 86 в минуту, АД 110/75 мм.рт.ст. Язык влажный, обложен белым налётом. Живот мягкий, болезненный в левой пупочной и подребёрной области. Симптом Мейо-Робсона положительный. Край печени выступает из под края рёберной дуги на 2 см, безболезненный. Симптом Кера, Ортнера отрицательные. Дополнительные исследования: общий анализ крови: лейкоциты 9x10 9/л, содержание глюкозы в крови 14,2 ммоль/л.
1. Сформулируйте диагноз
2. Обоснуйте диагноз
3. Рассчитайте индекс массы тела и оцените полученный результат.
4. Наметить план обследования
5. План лечения 

Задача 5.
Больная 56 лет, рост 160 см, масса 105 кг. Жалоб не предъявляет. Уровень глюкозы крови натощак 5,1 ммоль/л. Результаты перорального теста на толерантность к глюкозе (ТТГ): уровень глюкозы крови натощак 5,3 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы 10 ммоль/л.
1.О чём свидетельствуют результаты теста?
2.Почему проводилось данное исследование?
          3. Рассчитайте индекс массы тела и оцените полученный результат.
4. Чем опасно данное состояние?
5.Какова дальнейшая тактика?

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия «Диабетические ангиопатии. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Дифференциаль-ная диагностика. Лечение»
6.1. Контрольные вопросы по теме занятия.
1. Классификация диабетических ангиопатий.
2. Значение стойкой компенсации СД и метаболического контроля в профилактике и обратном развитии сосудистых нарушений.
3. Роль сорбитолового пути обмена глюкозы в развитии поражения сосудов и нервов.
4. Роль гипогликемии в развитии диабетической энцефалопатии.
5. Классификация нефропатии, принципы диагностики и лечения.
6. Классификация ретинопатии, принципы диагностики и лечения.
7. Классификация нейропатии, принципы диагностики и лечения.
8. Классификация синдрома диабетической стопы, принципы диагностики и лечения.
9. Профилактика и диспансерное наблюдение больных СД, экспертиза трудоспособности.

6.2. Тестовые задания по теме.
001. НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕРНЫЙ МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ ПРИЗНАК ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ
1) утолщение базальной мембраны капилляров
2) лимфоидная инфильтрация эндотелия
3) отложение избыточного количества PAS –положительных    веществ в гладкомышечных клетках артерий
   4) дегенеративные изменения соединительной ткани
   5) истончение базальной мембраны капилляров

002. ХРОНИЧЕСКАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ ПРИВОДИТ К
  1) снижению вязкости крови
  2) замедлению процессов неферментативного гликозилирования белков
  3) повышению активности полиолового пути утилизации глюкозы
  4) повышению активности эндогенных антиоксидантных систем
  5) избыточному образованию оксида азота (NO) в эндотелиальных клетках

003. К ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ ОТНОСИТСЯ
1) диабетическая нейропатия
2) диабетическая ретинопатия
3) диабетическая кардиопатия
4) диабетическая радикулопатия
5) ишемическая болезнь сердца

                004. КЛАССИФИКАЦИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ ПО E.COHNER И M.PORTA НАСЧИТЫВАЕТ
                1) две стадии
                2) три стадии
                3) четыре стадии
                4) пять стадий 
                5) шесть стадий

             005. КЛИНИЧЕСКИМ ПРОЯВЛЕНИЕМ ИШЕМИЧЕСКОЙ ФОРМЫ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ ЯВЛЯЕТСЯ
        1) деформация стоп, пальцев стопы, голеностопных суставов носит специфический характер
                        2) пульсация на артериях стоп сохранена с обеих сторон
                        3) пульсация на артериях стоп снижена или отсутствует
 4) сухая кожа, участки гиперкератоза в областях избыточного нагрузочного давления, безболезненные
 5) субъективная симптоматика отсутствует

006. ДЛЯ НАЧАЛЬНОЙ СТАДИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ ХАРАКТЕРНО
1) стойкая протеинурия
2) нефротический синдром
3) микроальбуминурия
4) повышение АД
5) ХПН

007.  СКОРОСТЬ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ В ПЕРВЫЕ ГОДЫ БОЛЕЗНИ  ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
                           1) увеличивается всегда
                           2) увеличивается при декомпенсации сахарного диабета       
                           3)  остается  неизменной
                           4) снижается всегда
                           5) снижается при декомпенсации сахарного диабета  

008. СКРИНИНГ НА МИКРОАЛЬБУМИНУРИЮ НЕОБХОДИМО ПРОВОДИТЬ СРАЗУ ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА
                          1) у больных СД 1 типа, заболевших в постпубертатном  периоде
                          2) у больных СД 1 типа, заболевших в пубертатном периоде
                          3) у больных СД 1 типа, заболевших в раннем детском возрасте
                          4) у больных с гестационным сахарным диабетом
                          5) при выявлении СД 1 типа скрининг на МАУ не проводится

009. ОСОБЕННОСТЯМИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ЯВЛЯЮТСЯ 
1) отсутствие сердечной недостаточности
2) редко наблюдаемые тромбоэмболические осложнения
3) нетипичная  клиника инфарктов со слабо выраженным или отсутствующим болевым синдромом
4) выраженный болевой синдром
5) обязательно диспептические явления

010. КЛИНИЧЕСКОЙ ООБЕННОСТЬЮ ИБС ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ЯВЛЯЕТСЯ
1) высокая частота развития у женщин
2) высокая частота развития у мужчин
3) одинаковая частота развития у мужчин и женщин
4) резко выраженные клинические проявления
5) риск развития высокой смерти как в «общей популяции»

6.3. Ситуационные задачи по теме.
Задача № 1. 
         Больная, 36 лет, страдает сахарным диабетом в течение 18 лет. Все это время получает инсулин. Больная нарушает диету, режим питания. В анамнезе трижды кетоацидоз, частые гипогликемии. С 23 – летнего возраста отмечает появление отеков на лице и ногах, одышку при физической нагрузке. Последние 2 года артериальное давление 180/100 – 190/110 мм рт.ст. Месяц назад появилось ощущение плавающего предмета в правом глазу, ухудшилось зрение. Участились гипогликемии, снизилась потребность в инсулине.
1.Сформулируйте диагноз.
2. Выделите ведущие синдромы.
3. План обследования.
4. Объясните появление гипогликемий и снижение потребности в инсулине.
5. План лечения.

Задача № 2.
         Больная, 26 лет, страдает с трех лет сахарным диабетом. Часто нарушала диету. Лечилась инсулином Lantus в макисмальной дозе 66 ЕД. За последний год у больной часто возникают «беспричинные» гипогликемические состояния (вплоть до комы). Снизила вводимую дозу  Lantus до 40 ЕД. Лицо бледное, одутловатое. Отечность голеней. В легких дыхание везикулярное. Тоны сердца приглушены, систолический шум над всеми точками, акцент второго тона над аортой. АД 160/100. Печень тестоватой консистенции (+ 6 см). Почки не пальпируются. Анализ крови: гемоглобин 90 г/л  лейкоциты 5,0  СОЭ 50 мм. Анализ мочи: удельный вес  1012, реакция кислая, белок 3 г/л, лейкоциты 10 – 12 в п/зр., эритроциты 8 – 10 в п/зр., цилинды гиалиновые 2 – 3 в п/зр., зернистые – 0 – 1 в п/зр. Сахар крови 19 ммоль/л, мочевина 15,7 ммоль/л, креатинин 310 мкмоль/л, холестерин 8,8 ммоль/л, общий белок 58 г/л. Гликемический профиль: 11 часов – 17 ммоль/л, 13 часов – 19 ммоль/л, 18 часов – 17 ммоль/л. Глазное дно: диски зрительных нервов розовые, артерии извиты, сужены с аневризматическими расширениями и большим количеством микрогеморрагий. Вены широкие.
1.Поставить развернутый диагноз.
2. Развитие какого синдрома характеризует поражение почек.
3. Наметить план обследования.
4. Скорректировать  инсулинотерапию
5. Назначить лечение          

Задача № 3.
        Больной, 56 лет, поступил с жалобами на сухость во рту, жажду, боль в области сердца сжимающего характера с иррадиацией в левую руку, усиливающуюся при быстрой ходьбе, одышку, боли в ногах при ходьбе. В течение 16 лет болеет сахарным диабетом, принимает инсулин «Хумалог» и «Монотард» в суточной дозе 30ЕД утром и 20ЕД вечером. За время болезни ежегодно на стационарном лечении. Рекомендованный режим не соблюдает, курит, в прошлом часто употреблял алкоголь. Объективно: рост 176 см, масса тела 96 кг. На коже голеней трофические изменения. Пульс 84 уд/мин. АД 160/100 мм рт.ст. Левая граница относительной сердечной тупости на 1,5 см кнаружи от срединно-ключичной линии. Акцент второго тона на аорте. Пульсация артерий стоп ослаблена. Глюкоза крови натощак 12,6 ммоль/л.
1.Сформулируйте основной диагноз.
2. Выделите осложнения
3. Выделите сопутствующие заболевания
3. План обследования.
4. План лечения.

Задача № 4.
         Больной, 26 лет, страдает сахарным диабетом 12 лет. Постоянно получает инсулинотерапию, в последнее время вводит «Актрапид» и «Протафан» в суточной дозе 38 ЕД. В анамнезе гипогликемические состояния. Жалуется на снижение зрения, зябкость и боль в нижних конечностях. Жажда в первой половине дня. Объективно: рост 176 см, масса тела 72 кг. Кода обычной влажности. Пульс 80 уд/мин. АД 130/75 мм рт.ст. Тоны сердца, пульсация на нижних конечностях ослаблены. Край печени умеренно плотный, безболезненный, пальпируется на 5 см ниже реберной дуги по срединно-ключичной линии. Дополнительные исследования. Глазное дно: единичные микроаневризмы и точечные кровоизлияния, вены сетчатки расширены. Гликемический профиль: 6.00 – 8,2; 8.00 – 7,8; 11.00 – 13,7; 13.00 – 7,3; 18.00 – 6,8; 22.00 – 10,0 ммоль/л.
1. Сформулируйте диагноз
2.Оцените состояние глазного дна. 
3.Объясните причину жалоб больного на боль и зябкость в нижних конечностях.
4. Оцените данные гликемического профиля.
5. План лечения

Задача № 5.
 Больная, 21 года, болеет сахарным диабетом 14 лет. Получает по 20ЕД «ХумулинаR» +10ЕД «ХумулинаH» утром, вечером 12ЕД «ХумулинаR» +8ЕД «ХумулинаH». Жалоб не предъявляет. В настоящее время беременна (срок 11 недель), хочет иметь ребенка. В анамнезе частый кетоацидоз. Объективно: АД 150/95 мм. рт.ст. Пульс 76 уд/мин., ритмичный. Левая граница относительной сердечной тупости в 5 межреберье по срединно-ключичной линии. Тоны сердца ослаблены, акцент второго она над аортой. Глазное дно: точечные множественные кровоизлияния, единичные дегенеративные очаги, вены расширены, имеются новообразованные сосуды. Глюкоза крови натощак 7,8 ммоль/л, после еды – 10,0ммоль/л. Общий анализ мочи: удельный вес 1010; глюкоза 28,8 ммоль/л: белок 0,66 г/л: лейкоциты 6-8 в п/зр.: единичные цилиндры. Креатинин крови 170 мкмоль/л, СКФ=37 мл/мин.
1.Сформулируйте диагноз (основное заболевание). 
2. Выделите осложнения заболевания
3. Оцените состояние глазного дна.
4. Дайте оценку результатам исследования мочи.
5. Дайте рекомендации в отношении беременности (прервать,    сохранить?).

7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.
1. Классификация  сахарного диабета и правила формулировки диагноза.
2. Этиология и патогенез сахарного диабета 1.
3. Этиология и патогенез сахарного диабета 2.
 При подготовке использовать не менее 3 литературных источников.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:
-обязательная
1. Дедов, И. И. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко, В. В. Фадеев. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012.
2.	 Благосклонная, Я. В. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / Я. В.    Благосклонная, Е. В. Шляхто, А. Ю. Бабенко. СПб :  СпецЛит,	2012
3.Формулировка клинического диагноза (внутренние болезни, хирургические болезни, акушерство, гинекология) : метод. рекомендации для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело / сост. И. В. Демко, Д. Б. Дробот, О. В. Первова [и др.] ; ред. И. В. Демко ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 29 с.
4. Лекарственные средства : (сб. рецептов, изучаемых на циклах внутренние болезни, профпатология, эндокринология, хирургические болезни, акушерство и гинекология для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело): метод. пособие / сост. И. В. Демко, С. Ю. Никулина, И. И. Черкашина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 118 с.

	- дополнительная
1.	Эндокринология : нац. рук. / ред. И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко. М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012
2. 	Эндокринология : рук. для врачей; В 2 т. 	СПб. : СпецЛит, 2011
3. 	Сахарный диабет и глаза : учеб. пособие для послевузовского образования / В. Т. Гололобов, Е. В. Козина, В. П. Мацынина [и др.]. Красноярск: КрасГМУ, 	2013
4. 	Robbins and Cotran. Pathologic Basis of Disease = [Роббинс и Котран. Патологическая основа болезни] / V. Kumar, A. K. Abbas, N. Fausto [et al.]. Philadelphia : Saunders Elsevier,	2012
[bookmark: _GoBack]5. 	Основы фармакотерапии и клинической фармакологии : учебник / ред. М. Д. Гаевой, В. И. Петров. - 3-е изд., испр. и доп. - 2010. - 800 с.	Ростов н/Д : Феникс, 2012

	- электронные ресурсы

1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";
2. ЭБС Консультант студента;
3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;
4. ЭНБ eLibrary
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